




Aus der chirurgischen Klinik und Poliklinik der Ludwigs-Maximilians-Universität München 





Eine chirurgische Übersicht über ein Patientengut von 45 Patienten 




Dissertation zum Erwerb des Doktorgrades der Medizin 
An der medizinischen Fakultät der 
















Mit Genehmigung der Medizinischen Fakultät 





















Tag der mündlichen Prüfung: 
 
 
Frau Priv. Doz. Dr. med. Christiane Bruns 
 
 







Herr Professor Dr. med. D. Reinhardt 
 
 
22. November 2007 
 








Meiner ganzen Familie 










Noli turbare circulos meos 






   
 
Inhaltsverzeichnis 





Kapitel I ................................................................................................................................ 7 
1. Zeitliche Entwicklung.................................................................................................... 7 
2. Epidemiologie................................................................................................................ 8 
3. Biologie, Makromorphologie und Histologie................................................................ 8 
4. GIST und ihre spezifische Immunhistochemie ............................................................. 9 
5. Therapiemöglichkeiten und Ausblick.......................................................................... 11 
 
Kapitel II ............................................................................................................................ 12 
1. Patientengut und Patientenselektion............................................................................ 12 
2. Software und Statistik.................................................................................................. 13 
3. Erfassungsparameter.................................................................................................... 13 
4. Tumoreinteilung .......................................................................................................... 14 
5. Einteilung der Mitoserate ............................................................................................ 14 
6. ASA–Klassifikation..................................................................................................... 15 
7. Tumormarker ............................................................................................................... 15 
 
Kapitel III........................................................................................................................... 16 
1. Ergebnisse der Stammdaten und Liegezeiten.............................................................. 16 
1.1. Geschlechtsverteilung........................................................................................... 16 
1.2. Erkrankungsalter................................................................................................... 16 
1.3. Erkrankungsalter in Abhängigkeit des Geschlechtes ........................................... 17 
1.4. Liegezeiten............................................................................................................ 18 
2. Ergebnisse der präoperativen Daten ............................................................................ 19 
2.1. Klinik.................................................................................................................... 19 
2.2. Laborergebnisse.................................................................................................... 20 
2.3. Tumormarker ........................................................................................................ 21 
2.4. ASA-Klassifikation .............................................................................................. 23 
2.5. Nebenerkrankungen.............................................................................................. 24 
2.6. Präoperative Gastroskopie und Koloskopie ......................................................... 24 
2.7. Präoperatives CT und MRT.................................................................................. 24 
2.8. Tumorlokalisation nach CT.................................................................................. 25 
2.9. Tumorlokalisation nach MRT .............................................................................. 26 
2.10. Infiltration von Nachbarstrukturen nach CT und MRT Diagnostik ................... 26 
2.11. Präoperative Szintigraphie.................................................................................. 26 
2.12. Präoperative FDG-PET ...................................................................................... 26 
3. Ergebnisse der intraoperativen Daten.......................................................................... 27 
3.1. Anzahl der Operationen pro Jahr.......................................................................... 27 
3.2. Operationsverfahren ............................................................................................. 27 
3.3. Operationsziel....................................................................................................... 28 
3.4. Operationsdauer.................................................................................................... 28 
3.5. Intraoperative Tumorresektion und -eröffnung .................................................... 29 
3.6. Tumorinfiltration und Lymphknotendissektion ................................................... 29 
3.7. Operationsassoziierte postoperative Komplikationen .......................................... 30 
3.8. Rezidivoperationen............................................................................................... 30 
Inhaltsverzeichnis 
  6
4. Ergebnisse der Tumorpathologie ................................................................................ 31 
4.1. Tumorlokalisation ................................................................................................ 31 
4.2. Tumordurchmesser............................................................................................... 31 
4.3. Resektionsgründlichkeit ....................................................................................... 32 
5. Ergebnisse der Tumorhistologie.................................................................................. 33 
5.1. Mitoserate............................................................................................................. 33 
5.2. Tumoraggressivität............................................................................................... 34 
5.3. Immunhistochemische Marker ............................................................................. 34 
6. Ergebnisse der reevaluierten Tumorarten ................................................................... 35 
6.1. Primäre und sekundäre GIST ............................................................................... 35 
6.2. Sekundäre GIST und Nachfärbungen .................................................................. 36 
7. Ergebnisse der perioperativen Chemo- und Strahlentherapie ..................................... 37 
7.1. Therapieschema.................................................................................................... 37 
7.2. Therapieart ........................................................................................................... 37 
8. Ergebnisse der Nachsorge- und Überlebensdaten....................................................... 38 
8.1. Überleben und Todesursache ............................................................................... 38 
8.2. Kumulatives Überleben........................................................................................ 39 
8.3. Geschlechtsabhängiges Überleben....................................................................... 39 
8.4. Überleben in Abhängigkeit des Resektionsstatus ................................................ 40 
8.5. Überleben in Abhängigkeit der Tumoraggressivität ............................................ 41 
 
Kapitel IV............................................................................................................................43 
1. Analyse der Stammdaten............................................................................................. 43 
1.1. Geschlechtsverteilung und Erkrankungsalter....................................................... 43 
1.2. Kumulatives und geschlechtsabhängiges Überleben ........................................... 43 
2. Betrachtung der präoperativen Ergebnisse.................................................................. 44 
2.1. Symptomatik und Klinik ...................................................................................... 44 
2.2. Laborergebnisse und Tumormarker ..................................................................... 45 
2.3. Allgemeinzustand und Nebenerkrankungen ........................................................ 45 
2.4. Präoperative Diagnostik und Radiologie.............................................................. 46 
2.5. Tumorlokalisation prä- und postoperativ ............................................................. 47 
3. Diskussion der intraoperativen Ergebnisse ................................................................. 48 
3.1. Operatives Verfahren ........................................................................................... 48 
3.2. Residualstatus und abhängiges Überleben ........................................................... 49 
3.3. Tumoreröffnung und Lymphknotendissektion..................................................... 49 
4. Betrachtung der Tumorpathologie .............................................................................. 50 
4.1. Tumoraggressivität und abhängiges Überleben ................................................... 50 
4.2. Beteiligte Tumorarten und deren Reklassifizierung............................................. 51 
5. Vergleich von Therapie und Prognosefaktoren........................................................... 51 
5.1 Therapiemöglichkeiten vor Imatinib..................................................................... 51 
5.2 Therapieempfehlung.............................................................................................. 52 








Kapitel I Einleitung 






 Gastrointestinale Stromatumore, auch GIST genannt, sind in der onkologischen 
Szene in den letzen Jahren immer mehr in den Vordergrund getreten. Selbstverständlich 
gab es diese Tumorart schon immer, aber die Möglichkeiten der modernen Diagnostik, 
besonders der immunhistochemischen Verfahren, haben dazu geführt, sie seit einiger Zeit 
klar abgrenzen zu können. 
Diese Arbeit soll ein Verständnis für diese Tumorentität bringen, ihre Eigenheiten 
aufzeigen und die typischen Eigenschaften darlegen. Zudem soll sie im Vergleich mit der 
gegenwärtigen Literatur Gemeinsamkeiten mit dem untersuchten Patientenkollektiv auf-
zeigen und Diskrepanzen sowie Unterschiede herausstellen. 
 
1. Zeitliche Entwicklung 
 1941 beschrieben Golden und Stout erstmals „mesenchymale Tumore des Verdau-
ungstraktes“ [26]. Durch das Aufkommen der Elektronenmikroskopie konnte diese sehr 
breite Tumorentität immer besser umschrieben und genauer differenziert werden. Nach der 
Einführung des Begriffs von „stromalen Tumoren“ durch Mazur und Clark 1983 [52] wur-
den die gastrointestinalen Stromatumore bis Mitte der 90er Jahre den glattmuskulären Tu-
moren zugerechnet. Entsprechend ihres Differenzierungsgrades sind sie als Leiomyome, 
Leiomyosarkome, Leiomyoblastome, oder unter Ähnlichem klassifiziert worden [3]. Oft 
wurden sie auch unter „unklaren mesenchymalen Tumoren, nicht näher zu klassifizieren“ 
subsumiert. 
 1998 wurde an gastrointestinalen Stromatumoren die Expression von KIT (CD 117) 
Rezeptoren nachgewiesen. Aufgrund dieser Entwicklung konnten GIST daraufhin von an-
deren Weichteilgewebstumoren abgegrenzt werden und als eigene Entität definiert werden. 
Die Anfärbung von CD 117 führt deutlich spezifischer zur Diagnose eines GIST als frühe-
re Verfahren [75]. 
 In den darauf folgenden Jahren konnten durch verschiedenste Veröffentlichungen 
die Erkenntnisse zu Epidemiologie, Pathophysiologie und Klinik verbreitert werden. Neue 
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Aussagen zu Behandlungsmethoden und Therapiestrategien wurden getroffen. So bietet 
sich bis heute und für die Zukunft ein stetig wachsendes wissenschaftliches Fundament 
zum Verständnis und zur Therapie der GIST. 
 
2. Epidemiologie 
 Weichteilgewebstumore des Verdauungstraktes sind insgesamt seltene Tumore. 
Unter ihnen gelten die gastrointestinalen Stromatumore als die häufigsten und machen et-
wa 1-3% aller gastrointestinalen Malignome aus. Die Inzidenz schwankt zwischen 0,3 bis 
2 Fällen pro 100000 Einwohner und Jahr. In Deutschland kommt man somit auf ca. 500 bis 
1500 Neuerkrankungen pro Jahr [37, 55]. Für die USA gilt eine Inzidenz von 2000 bis 
5000 Neuerkrankungen pro Jahr, was einer Rate von etwa 0,6 bis 1,7 Fällen pro 100000 
Einwohnern entspricht [56, 62]. Dennoch werden die epidemiologischen Daten und eine 
eventuell höher liegende Inzidenzrate weiterhin diskutiert, da das Verständnis und die dia-
gnostische Methodik zu ihrer Erkennung immer akurater werden [25]. 
 Des Weiteren wurde eine familiäre Häufung von gastrointestinalen Stromatumoren 
beschrieben [38], auch wenn sich daraus eine familiäre oder genetisch vererbare Kompo-
nente von GIST nicht ableiten lässt. Auch gibt es bis dato keine bekannten Risikofaktoren 
[71]. 
 
3. Biologie, Makromorphologie und Histologie 
 Der zelluläre Ursprung der GIST ist bisher nicht allumfassend geklärt. Allerdings 
gibt es deutliche Hinweise, dass die gastrointestinalen Stromatumore von den so genannten 
Cajal-Zellen abstammen oder deren mesenchymalen Stammzellen. Cajal-Zellen sind inter-
stitielle Schrittmacherzellen des gastrointestinalen Traktes, die für die autonome Darmmo-
tilität verantwortlich sind. Sie befinden sich in der Muskularis propria und bilden dort ein 
Geflecht zwischen den neuronalen Zellen und den glatten Muskelzellen [80]. Diese mesen-
chymalen Stammzellen zeigen sowohl eine neurogene als auch eine mesenchymale Diffe-
renzierung [42-44]. 
 Makromorphologisch präsentieren sich GIST häufig als runde, scharf abgrenzbare 
sowie gut umschriebene und kapsellose Tumore. Allerdings können auch Pseudokapseln 
auftreten [11]. Mit zunehmender Größe wachsen sie häufig in das Darmlumen vor. Dabei 
bleibt die Schleimhaut größtenteils erhalten, bei verstrichener Fältelung. Es kann zu reg-
ressiven Veränderungen wie Ödembildung, Ulzerationen und Nekrosen kommen [34, 71]. 
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Abb. I.3.1. HE-Färbung eines GIST 
Gastrointestinale Stromatumore 
zeigen unter dem Mikroskop eine spin-
delzellige (ca. 70%), epitheloide (ca. 
20%) oder seltener eine gemischte Form 
(<10%). Die Anordnung kann dabei stori-
form (fischschwarmartig) oder faszikulär 
(in Bündeln) sein. Im Allgemeinen wei-
sen sie weniger eosinophiles Zytoplasma 
auf als glatte Muskelzellen [11]. Die 
klasssischen Malignitätskriterien im Sin-
ne von Kernpolymorphologien, -atypien, sowie -hyperchromasien sind bei gastrointesina-
len Stromatumoren im Gegensatz zu anderen Weichteiltumoren in der Regel immer zu 
finden [23].  
 
4. GIST und ihre spezifische Immunhistochemie 
 Gastrointestinale Stromatumore 
weisen ein spezifisches Färbeverhalten 
im Rahmen immunhistochemischer Ver-
fahren auf. So zeigen sie nahezu alle (ca. 
95%) eine charakteristische, positive 
Färbung gegen KIT (CD117) [22, 24, 59, 
75], die durch das c-kit Protoonkogen 
kodiert wird. Hieraus wird eine Typ III 
Rezeptortyrosinkinase gebildet, die in-
trazelluläre, transmembranöse und extra-
zelluläre Bestandteile hat [76]. Das c-kit Protoonkogen wird in hämapoetischen Stammzel-
len, in Mastzellen, in Keimzellen expremiert und ist bei der Differenzierung zu Cajal-
Zellen von funktioneller Bedeutung [14, 50]. Dies würde auch die Verwandtschaft von 
GIST und Cajal-Zellen erklären. Tyrosinkinasen spielen eine Rolle bei der zellulären 
Wachstumsregulation [39]. Im Normalfall wird die Tyrosinkinase durch die Bindung mit 
dem entsprechenden homodimeren Liganden, dem Stammzellfaktor, aktiviert. Dabei wer-
den zwei benachbarte Rezeptoren zusammengeschlossen und eine Signalkaskade induziert. 
Abb. I.4.1. CD-117 positive Färbung eines 
GIST (Kontrastverstärkt) 
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Dies geschieht durch Tyrosinphophorylierung mit Hilfe der Tyrosinkinasen. Daraufhin 
werden diverse Mechanismen für Proliferation, Apoptose und die Zelldiffernzierung indu-
ziert [13, 30]. 
 Im Falle der GIST liegt eine Mutation eben dieser Tyrosinkinase vor. Nicht wie im 
physiologischen Fall bei Bindung des Stammzellfaktors wird eine Signaltransduktion aus-
gelöst, sondern es kommt zu einer ligandenunabhängigen Aktivierung. Zugrunde liegen 
dieser ligandenunabhängigen Aktivierung Mutationen im Exon 11 des Chromosoms 4, 
Band q12 [86] (etwa 57-71% aller GIST), oder Mutationen in den Exons 13 und 9 [49, 56]. 
Durch diese Mutationen wird eine dauerhafte Aktivierung der zellulären Proliferation her-
vorgerufen.  
Des Weiteren reagieren gastrointestinale 
Stromatumore in 60 bis 70% (bis 80%) 
positiv auf die Anfärbung des CD 34 An-
tigen [51, 59, 60]. Das CD 34 Antigen, 
ein transmembrales Glycoprotein, findet 
sich bei hämatopoetischen Vorläuferzel-
len und bei Gefäßendothelzellen [68, 75]. 
 Ein weiterer Marker, der beson-
ders vor der Ära des CD 117 zur Diffe-
renzierung herangezogen wurde, ist das 
Aktin. Dieser myogene Marker, der vor 
allem von den glatten Muskelzellen des 
Gastrointestinaltraktes expremiert wird, 
ist auch in 20 bis 40 % aller GIST positiv 
[20]. 
 S-100, ein vierter Marker, wird 
besonders von neurogenen Zellen gebil-
det. GIST sind in der Regel negativ für S-
100 (positiv in 5 bis 10 %) und können 
somit von neurogen differenzierten Tu-
moren abgegrenzt werden [20, 23]. 
 
Abb. I.4.2. CD-34 positive Färbung eines GIST 
Abb. I.4.3. Aktin positive Färbung eines GIST 




5. Therapiemöglichkeiten und Ausblick 
 Bis in die letzten Jahre hinein gab es im Prinzip drei Therapieoptionen. Wie bei 
vielen malignen Erkrankungen boten sich auch hier die Möglichkeiten der chirurgischen 
Resektion, der Chemotherapie und der Strahlentherapie an [4]. Diese therapeutischen Mög-
lichkeiten kamen auch dem hier vorgestellten Patientengut in verschiedenster Kombination 
zugute, wie weiter unten beschrieben wird.  
 In den letzten Jahren allerdings entwickelte sich eine weitere, völlig neue Thera-
piemöglichkeit. Durch die Einführung des Medikaments „Imatinib (STI571)“ war man in 
der Lage, gastrointestionale Stromatumore erstmalig durch einen molekular-biologischen 
Therapieansatz selektiv zu behandeln. Imatinib wurde ursprünglich als Inhibitor für 
PDGFR sowie des bcr-abl-Fusionsgen bei chronisch myeloischer Leukämie (CML) entwi-
ckelt. Bcr-abl entsteht durch eine reziproke Translokation der Chromosomen 9 und 22 
(Philadelphia-Chromosom) [7] und aktiviert Tyrosinkinasen dauerhaft. Durch dessen Inhi-
bition konnten Patienten mit CML effektiv therapiert werden [19]. 
 2001 konnte eine Wirkung von Imatinib durch Tuveson und Willis [82] auch bei 
GIST gezeigt werden, die durch eine erfolgreiche Therapie bestätigt werden konnte [40]. 
Es schloss sich 2002 eine Multicenterstudie an, in der diese Ergebnisse bestätigt wurden 
[17]. Imatinib ist nicht nur ein Inhibitor von c-abl, bcr-abl und PDGFR, sondern es hemmt 
auch die Tyrosinkinasenaktivität des c-kit Protooncogens [32]. In diversen, teilweise im-
mer noch laufenden Studien wurden Ansprechraten bis zu 85% bei bereits fortgeschritte-
nen GIST beschrieben [17, 40, 72].  
Des Weiteren wurde untersucht, wie lange eine Therapie mit Imatinib durchgeführt 
werden muss und bei welcher Dosierung die besten Ergebnisse erzielt werden. Es gibt da-
bei Ansätze mit 400 mg oder 800 mg pro Tag über mehr als ein Jahr [88]. Außerdem muss 
analysiert werden, wie lange eine Kontrolle des Tumorwachstums erreicht werden kann 
[6]. Die weitere Entwicklung bleibt abzuwarten. So wird das nicht Ansprechen auf Imati-
nib wegen der Entwicklung möglicher Resistenzmechanismen weiterhin abgeklärt und es 
kristallisieren sich bereits 2nd-line Therapien (Everolimus, Sunitinib) heraus [29, 84]. 
Auch seltene und andere Mutationsmechanismen rücken näher ins Blickfeld. 
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Kapitel II 
Material und Methodik 
 
 
1. Patientengut und Patientenselektion 
Grundlage der retrospektiven Analyse war eine 275 Patienten umfassende Datei. 
Von 1991 an wurden im Klinikum Großhadern chirurgische Arztbriefe digital gespeichert 
und archiviert. So wurde im November 2003 eine Suchanalyse dieser Arztbriefe auf 
gastrointestinale Stromatumoren (GIST) und Weichteiltumore sowie Weichteilveränderun-
gen im weiteren Sinne durchgeführt. Diese derart generierte Datei umfasste daraufhin eine 
Vielzahl von Tumoren und tumorösen Veränderungen sowie redundante und sich wieder-
holende Patientennamen und musste zunächst vorselektiert werden. In einem ersten Selek-
tionsschritt wurden Mehrfachnennungen von Patienten herausgefiltert. In einem zweiten 
Schritt galt es anschließend „versteckte“ Tumore anderer Entitäten von möglichen 
gastrointestinalen Stromatumoren (GIST) zu trennen und herauszufinden. Hierzu mussten 
die digital archivierten Arztbriefe durchgesehen werden. Alle chirurgischen Patienten mit 
der bei der Aufnahme erhobenen Verdachtsdiagnose „Verdacht auf unklaren Weichteilge-
webstumor“ wurden bei der Zusammenstellung der Datei mit erfasst. Bei der nun folgen-
den Durchsicht der pathologischen Befunde stellte sich ein Großteil als definitiv „nicht 
mögliche GIST“ heraus. Darunter waren beispielsweise Adeno- oder Plattenepithelcarci-
nome, Melanome, Tumore neurozellulären Ursprungs, Metastasen und dergleichen mehr1. 
Daran anschließend wurden in einem dritten Schritt die Patienten ausgeschlossen, 
bei denen sowohl die digitale Akte, also Arztbrief und OP-Bericht, als auch die klassische 
Akte im Archiv nicht auffindbar waren. 
Daraufhin blieben 190 Patienten, von denen 30 bereits als definitive GIST in die 
Erhebung aufgenommen werden konnten. Es blieben damit 160 Patienten, die möglicher-
weise an einem gastrointestinalen Stromatumor erkrankt waren. Diese mussten nun einer 
eingehenden pathologischen Überprüfung unterzogen werden. 
Es wurden hierzu alle HE-Färbungen sowie, falls bereits vorhanden, CD 117 und 
CD 34 der Tumore herausgesucht und in Zusammenarbeit mit dem pathologischen Institut 
                                                 
1
 Die Durchsicht der Präparate wurde zusammen mit Herrn Professor Dr. med. Joachim Diebold und Frau Dr. 
med. Susanne Arbogast vom Pathologischen Institut der LMU München durchgeführt. 
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eingehend mikroskopisch untersucht2. Hier konnte eine große Zahl anhand der mikrosko-
pischen Untersuchung ausgeschlossen werden, da es bei dem jeweils vorliegenden histolo-
gischen Bild laut Pathologie keinen Sinn macht, diese mit CD 117 und CD 34 nachzufär-
ben, und die Chance sehr gering war, darunter einen gastrointestinalen Stromatumor zu 
entdecken. Diesem fachspezifischen Urteil folgend und einige nicht mehr auffindbare Prä-
parate hinzunehmend, blieben 58 Patienten mit entsprechenden Tumorparaffinschnitten, 
die daraufhin mit CD 117 und CD 34 Antikörpern nachgefärbt wurden. Aus diesen wurden 
15 weitere GIST identifiziert, so daß insgesamt 45 Patienten ausgewertet werden konnten. 
 
2. Software und Statistik 
 Die Daten wurden mit dem Programm „File-Maker“ erfasst und aufgenommen. 
Auswertungen erfolgten mit „Excel“ und dem Statistikprogramm „SPSS“. Überlebensana-
lysen sind mittels des „Log-Rank-Tests“ durchgeführt worden. Das Signifikanzniveau wur-
de bei p<0,05 festgesetzt. 
 
3. Erfassungsparameter 
Zur strukturierten Erfassung der notwendigen Parameter wurden folgende Katego-
rien erstellt: 
1. Stammdaten 
2. Präoperative Daten 




7. Postoperative Therapie 
8. Nachsorgedaten 
Die genau Einteilung sowie die Auflistung und Gruppierung aller Parameter und 
Untergruppen finden sich im Anhang. 
                                                 
2Die Durchsicht der Präparate wurde zusammen mit Herrn Professor Dr. med. Joachim Diebold und Frau Dr. 
med. Susanne Arbogast vom Pathologischen Institut der LMU München durchgeführt. 
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4. Tumoreinteilung 
 Das Risiko der gastrointestinalen Stromatumore zur Entwicklung von aggressivem 
Verhalten wurde nach der in den Jahren 2004 und 2005 in der Literatur üblichen und ge-
bräuchlichen Bewertung eingeteilt (nach Fletcher et al. 2002). Daraus ergibt sich folgende 
Zuordnung: 
Risikoverhalten Tumorgröße (Durchmesser in cm) Mitosezahl (pro 50 HPF) 
Sehr niedrig < 2 cm < 5 
Niedrig 2-5 cm < 5 
< 5 cm 6-10 Intermediär 5-10 cm < 5 
5-10 cm > 5 
> 10 cm Unabhängig Hoch 
Unabhängig > 10 
Tab. II.4.1. Abschätzung des Risikos zu aggressivem Verhalten bei GIST (nach Fletcher et al. 2002) 
 
5. Einteilung der Mitoserate 
 Üblicherweise wird die Mitoserate bei GIST auf 50 HPF (High-Power-Fields) bei 
400-facher Vergrößerung ausgezählt. Da dies nicht immer der Fall war und die Mitoserate 
häufig nur auf 10 HPF bestimmt worden ist, wurde folgende Zuordnung vorgenommen3: 
Mitoserate pro 10 HPF Mitoserate pro 50 HPF 
1/10 HPF 5/50 HPF 
2-5/10 HPF 6-10/50 HPF 
> 5/10 HPF > 10/50 HPF 
Tab. II.5.1. Zuordnung der Mitoserate  
                                                 
3
 Diese Zuordnung wurde in Zusammenarbeit mit Herrn Professor Dr. med. Joachim Diebold vom Pathologi-
schen Institut der LMU München erstellt. 
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6. ASA–Klassifikation 
 Zur Bestimmung der Operabilität und des Allgemeinzustandes des Patientengutes 
wurde die von der Anästhesie präoperativ erfasste ASA–Klassifikation in die Studie auf-






(bis 7. Tag 
postop.) 
ASA 1 Gesunder Patient  0,06% 
ASA 2 











Patient mit schweren System-
erkrankungen und Leistungs-
reduktion 









Patient mit schwersten Sys-




-fortgeschr. Lungen-, Nieren-, 
oder Leberschädigung 




Moribunder Patient, Tod mit 
oder ohne OP in den nächsten 







Im Rahmen der präoperativen Diagnostik wurden vier Tumormarker erhoben: 
- CEA:  Carzinoembryonales Antigen; Vorkommen bei einer Vielzahl von Tumoren 
des GI-Traktes, besonders bei kolorektalen Karzinomen, Pankreaskarzino-
men, Magenkarzinomen 
- NSE:  Neuronspezifische Enolase; Vorkommen bei kleinzelligen Bronchialkarzi-
nomen und Tumoren neurogenen Ursprungs (z.B. Neuroblastom) 
- CA 19-9: Vorkommen bei diversen Tumoren des GI-Traktes, besonders bei Pankreas-
tumoren, Magen- und Dickdarmtumoren 
- CA 72-4: Vorkommen bei Tumoren des GI-Traktes, besonders bei Magenkarzinomen 
Tab. II.6.1. ASA – Klassifikation (aus „Duale Reihe Anästhesie 2002“) 
Kapitel III Ergebnisse 
  16


















1. Ergebnisse der Stammdaten und Liegezeiten 
 
1.1. Geschlechtsverteilung 
 Die Gesamtzahl der an einem gastrointestinalen Stromatumor erkrankten Patienten 
betrug 45. Darunter waren 24 weiblich und 21 männlich. Dies entsprach, wie in Tabelle 
III.1.1.1. dargestellt, einem prozentualen Anteil von 53% weiblichen und 47% männlichen 
Patienten. 












 Wie in Tabelle III.1.2.1. dargestellt, lag das mitt-
lere Erkrankungsalter der 45 Patienten geschlechtsunab-
hängig bei 60,4 Jahren, bei einer Standardabweichung 
von 11,64 Jahren. Der Median fand sich bei 61 Jahren, 
der jüngste Patient war 33 Jahre und das älteste Er-
Geschlecht Anzahl Prozent 
Männlich 21 46,7 
Weiblich 24 53,3 









Tab. III.1.2.1 Erkrankungsalter 



















krankungsalter lag bei 83 Jahren. 
Teilte man das Erkrankungs-
alter in Intervalle zu zehn Jahren, so 
zeigte sich, dass zwei Patienten 
zwischen 30 und 39 Jahren alt waren, 
fünf zwischen 40 und 49, 14 zwischen 
50 und 59, 13 zwischen 60 und 69 
Jahren, neun zwischen 70 und 79 und 
zwei zwischen 80 und 89. Dargestellt 








1.3. Erkrankungsalter in Abhängigkeit des Geschlechtes 
 Stellte man nun das Erkrankungsalter in Abhängigkeit des Geschlechts dar, so zeig-




alter lag bei Männern 
mit 57 Jahren um 6,4 
Jahre niedriger, als 
das von Frauen mit im 
Mittel von 63,4 Jah-
ren. Mithilfe des T-
Tests für unverbundene 
Stichproben wurden 
beide Mittelwerte ver-
glichen. Dabei stellte 
Tab. III.1.3.1. Geschlechtsspezifische Unterschiede bei Erkrankungsalter 
Tab. III.1.3.2. T-Testvergleich des mittleren Alters 
Statistik Männlich Weiblich 
Mittelwert 57,0 63,4 
Untergrenze 51,1 59,3 95% Konfidenzinter-
vall des Mittelwerts Obergrenze 62,9 67,5 
Median 57,0 63,0 
Varianz 166,10 94,86 
Standardabweichung 12,9 9,7 
Minimum 33 42 
Maximum 80 83 
Geschlecht Anzahl Mittleres Alter Signifikanz 
Männlich 21 57,0 Jahre 
Weiblich 24 63,4 Jahre 
p=0,07 
(nicht signifikant) 
Abb. III.1.2.1. Erkrankungshäufigkeit 














sich mit p=0,07 kein signifikanter Unterschied des Erkrankungsalters heraus, da p>0,05 
war (siehe Tabelle III.1.3.2.).  
Der Median des Erkrankungsalters unterschied sich bei Frauen und Männern eben-
falls um 6 Jahre. Bei Frauen betrug er 
63 Jahre, Männer waren mit 57 Jahren 
jünger bei Erkrankung. Verdeutlicht 













 Es wurden die gesamte Liegezeit, die präoperative Stationsliegezeit, die postopera-
tive Intensivliegezeit und die postoperative Liegezeit auf der Allgemeinstation erfasst. Ta-
belle III.1.4.1. bietet eine Übersicht über die Liegezeiten. 
Tab. III.1.4.1. Statistik der Liegezeiten (in Tagen) 







Mittelwert 19,4 4,2 1,5 13,7 
Median 16,0 3,0 0 12,0 
Modus 14 1 0 13 
Standardabweichung 15,7 4,9 7,4 14,9 
Minimum 0 0 0 0 
Maximum 100 22 48 99 
25 13 1 0 8 
50 16 3 0 12 Perzentile 
75 21 6 0 14 
Abb. III.1.3.1. Altersabhängige Geschlechtsvertei-
lung 
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 Die gesamte Liegezeit betrug im Mittel 19,4 Tage mit einer Standardabweichung 
von 15,68 Tagen, einem Median von 16 Tagen und einem Modus von 14 Tagen. Die kür-
zeste Liegezeit lag bei null Tagen (notfallmäßige Einlieferung mit Tod auf dem Tisch) und 
die Längste bei 100 Tagen. 
 Der Mittelwert der präoperativen Liegezeit betrug 4,2 Tage bei einer Standardab-
weichung von 4,9 Tagen. Der Median lag bei drei Tagen und der Modus bei einem Tag, 
das Minimum der präoperativen Liegezeit bei null Tagen und das Maximum bei 22 Tagen. 
 Postoperativ waren die Patienten im Schnitt 1,5 Tage intensivpflichtig, bei einer 
Standardabweichung von 7,4 Tagen. Der Median der Intensivliegezeit betrug null Tage 
ebenso der Modus und die mindeste Intensivliegezeit.  
 Auf der Allgemeinstation lagen die Patienten postoperativ im Mittel 13,7 Tage. Die 
Standardabweichung betrug hier 14,9 Tage. Median und Modus lagen bei 12 Tagen bzw. 




2. Ergebnisse der präoperativen Daten 
 
2.1. Klinik 
 Insgesamt wurden sieben klinische Aspekte erhoben, die als Ursache für die spätere 
Diagnose eines gastrointestinalen Stromatumores in Frage kamen. Dazu wurde aus den 
Akten recherchiert, ob die Erkrankung des Patienten ein Zufallsbefund war, gastrointesti-
nale Schmerzen oder Druckgefühle anamnestisch eruiert werden konnten, es zu gastroin-
testinalen Blutungen kam oder subjektiv Verdauungsprobleme auftraten. Weiter wurde 
erhoben, ob ein Sub- oder Ileus bestand, ein deutlicher Gewichtsverlust aufgetreten war 
oder B-Symptome in Form von Fieber und Nachtschweiß vorlagen.  
- Die Entdeckung eines gastrointestinalen Stromatumores war in sechs von 45 Fällen 
(13,3%) ein Zufallsbefund. 
- Bei 17 Patienten (37,8%) war der ursächliche Grund der Diagnose Schmerzen oder ein 
unspezifisches Druckgefühl. 
- Zu gastrointestinalen Blutungen kam es bei sechs Patienten (13,3%). 
- Verdauungsprobleme wurden in neun Fällen (20%) angegeben. 
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(a)
 Mehrere Modi vorhanden. Der kleinste Wert 
wird angezeigt 
- Ein Subileus oder ein Totalileus waren bei 17 Patienten (37,8%) der Grund der Vorstel-
lung bei einem Arzt oder in einer Klinik, durch den dann ein GIST diagnostiziert wurde. 
- Lediglich ein Patient (2,2%) gab einen deutlichen Gewichtsverlust in der letzten Zeit an. 
- Zu einer B-Symptomatik mit Fieber und Nachtschweiß kam es in zwei Fällen (4,4%). 
Diese Ergebnisse sind in Tabelle III.2.1.1. noch einmal übersichtlich zusammengefasst, 




 An Laborparametern wurden der Hä-
moglobinwert (Hb) in g/dl und die Leukozyten-
zahl in G/l (109 Leukozyten pro Liter Blut) ana-
lysiert. Jeweils das letzte präoperativ gewonne-
ne Labor ist erfasst worden. 
Als Normwerte wurde ein Hb bei Frauen 
von 12 g/dl bis 16 g/dl und bei Männern von 
13,5 g/dl bis 17 g/dl angenommen. Bei den 
Leukozyten ist der Normbereich von 4,0 G/l bis 
11,0 G/l reichend definiert worden. 
 
 In Tabelle III.2.2.1. zeigt sich, dass sich 
der Mittelwert des Hämoglobins bei 7,3 g/dl befand, bei einer Standardabweichung von ± 
2,09 g/dl. Der Median lag bei 13,0 g/dl, der kleinste Modus bei 10,2 g/dl. Als kleinster Hb-
Wert wurden 9,2 g/dl ermittelt und das Maximum lag bei 16,3 g/dl. 
Ja Nein Unbekannt 
 
Anzahl Prozent Anzahl Prozent Anzahl Prozent 
Zufallsbefund 6 13,3 29 64,4 10 22,2 
Schmerzen/Druckgefühl 17 37,8 11 24,4 17 37,8 
GI-Blutung 6 13,3 22 48,9 17 37,8 
Verdauungsprobleme 9 20 19 42,2 17 37,8 
(Sub)Ileus 17 37,8 28 62,2 17 37,8 
Gewichtsverlust 1 2,2 27 60,0 17 37,8 
B-Symptomatik 2 4,4 26 57,8 17 37,8 
Tab. III.2.1.1 Symptomatik 
Tab. III.2.2.1. Statistik der Laborwerte 
Statistik Hb Leukos 
Gültig 44 44 
Fehlend 1 1 
Mittelwert 12,6 7,3 
Median 13,0 6,5 
Modus 10,2(a) 5,8(a) 
Standardabweichung 2,09 3,19 
Minimum 9,2 2,5 
Maximum 16,3 16,5 
25 10,3 5,1 
50 13,0 6,5 Perzentile 
75 14,2 8,78 











































 Mit 7,3 G/l wurde der Mittelwert der Leukozyten ermittelt. Die Standardabwei-
chung betrug ± 3,19 G/l, der Median lag bei 6,5 G/l, der kleinste Modus bei 5,8 G/l. Das 
Minimum wurde bei 2,5 G/l gefunden und das Maximum bei 16,5 G/l. 
 




 An dem Patientengut wurden vier Tumormarker untersucht: 
- Das karzinoembryonale Antigen (CEA) in ng/ml mit einem Normalwert von <3,0 ng/ml. 
- Das CA 19/9 in U/ml mit einem Normalwert von 37,0 U/ml. 
- Die neuronenspezifische Enolase mit einem Normalwert von <12,5 ng/ml. 
- Sowie das CA 72/4 in U/ml mit einem Normalwert von <4,0 U/ml. 
 Eine Übersicht über die statistischen Ergebnisse der Tumormarkerauswertung bietet 
Tabelle III.2.3.1. 
Abb. III.2.2.1. Hämoglobin Abb. III.2.2.2 Leukozyten 
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(a)
 Mehrere Modi vorhanden. Der kleinste Wert wird angezeigt. 
 
 
Beim CEA konnten 29 von 45 Werten (64,4%) ermittelt werden. So lag der Mittel-
wert des CEA bei 1,99 ng/ml, bei einer Standardabweichung von ± 2,41 ng/ml. Der Medi-
an betrug 1,0 ng/ml, der Modus ebenfalls 1,0 ng/ml. Das Minimum lag ebenso bei 1,0 
ng/ml und das Maximum bei 12,8 ng/ml. 
 Der Mittelwert das Tumormarkers CA 19/9 betrug 8,4 U/ml, bei einer Standardab-
weichung von ± 9,9 U/ml. Der Median wurde bei 3,2 U/ml gefunden und der Modus bei 
2,6 U/ml. Der kleinste Wert war 2,6 U/ml und der Größte 41,8 U/ml. Das CA 19/9 konnte 
bei 24 von 45 Patienten (53,3%) recherchiert werden. 
 Mit lediglich 10 von 45 ermittelten Werten (22,2%) wurde für das NSE ein Mittel-
wert von 9,6 ng/ml errechnet. Die Standardabweichung wurde mit ± 7,18 ng/ml ermittelt. 
Der Median wurde bei 9,6 ng/ml gefunden und der kleinste Modus bei 0,4 ng/ml. Ebenfalls 
bei 0,4 ng/ml lag das Minimum. Der maximale Wert der NSE betrug 20,1 ng/ml. 
 Für die statistischen Daten des CA 72/4 konnten 15 von 45 Werten (33,3%) ver-
rechnet werden. Dabei zeigten sich ein Mittelwert von 1,9 U/ml und eine Standardabwei-
chung von ± 1,5 U/ml. Mit Werten von 1,5 U/ml und 1,4 U/ml konnten der Median bzw. 
der kleinste Modus ermittelt werden. Es zeigten sich das Minimum bei 0,2 U/ml und das 
Maximum bei 5,6 U/ml. 
 
 
Statistik CEA (ng/ml) CA 19/9 (U/ml) NSE (ng/ml) CA 72/4 (U/ml) 
Gültig 29 24 10 15 
Fehlend 16 21 35 30 
Mittelwert 1,9 8,4 9,6 1,9 
Median 1,0 3,15 10,75 1,5 
Modus 1,0 2,6 0,4(a) 1,4(a) 
Standardabweichung 2,4 9,9 7,2 1,5 
Minimum 1,0 2,6 0,4 0,2 
Maximum 12,8 41,8 20,1 5,6 
25 1,0 2,6 1,5 1,0 
50 1,0 3,2 10,8 1,5 Perzentile 
75 1,8 12,7 14,5 3,0 
Tab. III.2.3.1. Ergebnisse der Tumormarker 






















 Zur Einschätzung des Allgemeinzustandes sowie der Operabilität wurden die Pati-
enten nach der ASA–Klassifikation (siehe Kapitel II, Tabelle II.6.1.) eingeteilt. Dabei fie-
len drei von 45 Patienten (6,7 %) in die ASA Kategorie eins und galten damit als voll-
kommen gesund, wie Tabelle III.2.4.1 wiedergibt. 
 25 von 45 Patienten (55,6%) wurden 
der Kategorie zwei zugeteilt. Dies waren Pati-
enten mit leichten Allgemeinerkrankungen, 
wie z.B. Allergien, einem unkomplizierten 
Diabetes Mellitus oder der gleichen. 
In die ASA–Kategorie drei wurden acht von 
45 Erkrankten (17,8%) eingeteilt. Hier fanden 
sich die Patienten mit schweren Allgemeiner-
krankungen, die eine Leistungsreduktion mit 
sich brachten, wie etwa bei KHK, NYHA I-III 
etc. 
 Je ein Patient (2,2%) viel der 
Kategorie vier und fünf zu. Dies 
waren Patienten mit 
Allgemeinkrankheiten, die eine 
ständige Lebensbedrohung 
darstellten (ASA 4), bzw. moribunde 
Patienten, bei denen der Tod in den 
nächsten 24 Stunden erwartet werden 
konnte(ASA 5). 
 In sieben Fällen (15,6 %) 
blieb die ASA–Klassifikation un-
bekannt. Zusammengestellt ist dies 





ASA-Klassifikation Anzahl Prozent 
ASA 1 3 6,7 
ASA 2 25 55,6 
ASA 3 8 17,8 
ASA 4 1 2,2 
ASA 5 1 2,2 
Unbekannt 7 15,6 
Summe 45 100,0 
Tab. III.2.4.1. Zuordnung des Patientengutes 
in die ASA - Klassifikation  
Abb. III.2.4.1. Patientenzuordnung zur ASA-
Klassifikation 
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2.5. Nebenerkrankungen 
 Bei dem Patientenkollektiv wurde untersucht, inwiefern weitere unspezifische Vor-
erkrankungen im Gastrointestinaltrakt vorlagen oder ob Zweitmalignome vorhanden wa-
ren. Dabei zeigte sich, dass dies bei acht von 45 Patienten (17,8%) zutraf. Bei 34 von 45 
Patienten (75,6%) war dies nicht der Fall und bei drei von 45 Fällen (6,7%) blieb dies un-
bekannt. 
 Zweitmalignome kamen bei fünf von 45 Patienten (11,1%) vor, wie aus Tabelle 
III.2.5.1 ersichtlich wird. In 39 von 45 Fällen (86,7%) gab es kein Zweitmalignom und bei 





2.6. Präoperative Gastroskopie und Koloskopie 
 Das Patientengut von 45 Patienten wurde auf die Durchführung einer präoperativen 
Gastroskopie und Koloskopie untersucht. Bei 23 Patienten (51,1%) war eine Gastroskopie 







2.7. Präoperatives CT und MRT 
 Im Rahmen der weiterführenden Diagnostik wurde erfasst, ob präoperativ 
eine Computertomographie (CT) oder eine Magnetresonanztomographie (MRT) durchge-
führt wurde. Tabelle III.2.7.1. gibt hierzu eine Übersicht. Dabei zeigte sich, dass in 34 von 
45 Fällen (75,6%) ein CT gemacht wurde und bei sechs von 45 Patienten (13,3%) ein 
MRT. In drei Fällen (6,7%) war präoperativ sowohl ein CT als auch ein MRT gelaufen, bei 
drei weiteren Patienten (6,7%) wurde präoperativ lediglich ein MRT durchgeführt. 
Ja Nein Unbekannt 
 
Anzahl Prozent Anzahl Prozent Anzahl Prozent 
Vorerkrankungen 
am GI-Trakt 8 17,8 34 75,6 3 6,7 
Zweitmalignom 5 11,1 39 86,7 1 2,2 
Tab. III.2.5.1. Nebenerkrankungen der GIST Patienten 
Ja Nein Unbekannt 
 
Anzahl Prozent Anzahl Prozent Anzahl Prozent 
Gastroskopie 23 51,1 17 37,8 5 11,1 
Koloskopie 8 17,8 31 68,9 6 13,3 
Beides 6 13,3 5 11,1 5 11,1 
Tab. III.2.6.1. Präoperative Gastro- und Koloskopie 

































rung eines CT 
unbekannt. Im Fal-
le der MRT-
Diagnostik war das bei 8 Patienten (17,8%) so. 
 
2.8. Tumorlokalisation nach CT 
 Aus den Befunden der CT-Untersuchungen ergaben sich die in Abbildung III.2.8.1. 
und Tabelle III.2.8.1. 
gezeigten Tumorver-
teilungen. In 17 Fällen 
(37,8%) war der 
Magen, Dünndarm und 
Rektum waren in je 
einem Fall befallen 




Tumors vor und in 
sieben Fällen (15,6%) 
wurde lediglich eine 
Tumorlokalisation im Abdomen beschrie-
ben. In drei Fällen (6,7%) blieb die Lokali-







Ja Nein Unbekannt 
 
Anzahl Prozent Anzahl Prozent Anzahl Prozent 
CT 34 75,6 4 8,9 7 15,6 
MRT 6 13,3 31 68,9 8 17,8 
Beides 3 6,7 1 2,2 7 15,6 
Tab. III.2.7.1. Präoperatives CT und MRT 
Lokalisation Anzahl Prozent 
Magen 17 37,8 
Dünndarm 1 2,2 
Rektum 1 2,2 
Multiple Infiltrationen 5 11,1 
Abdomen 7 15,6 
Unbekannt 3 6,7 
Kein/Unbekanntes CT 11 24,4 
Gesamt 45 100 
Tab. III.2.8.1. Tumorlokalisation nach CT-
Diagnostik 
Abb. III.2.8.1. Tumorlokalisation nach CT-Diagnostik 
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2.9. Tumorlokalisation nach MRT 
 Bei den in sechs von 45 Fällen präoperativ durchgeführten MRT-Untersuchungen 
wurde in zwei (4,4%) Fällen eine Infiltration des Magens beschrieben sowie in zwei weite-
ren Fällen (4,4%) multiple Infiltrationen. Bei den restlichen zwei Patienten (4,4%) blieb 
die Tumorlokalisation unbekannt. 
 
2.10. Infiltration von Nachbarstrukturen nach CT und MRT Diagnostik 
 Eine Infiltration der an den Tumor angrenzenden 
Strukturen oder Organen wurde in sieben Fällen 
(15,6%) gesehen. Bei zwölf Patienten war dies nicht der 
Fall und bei 26 Patienten blieb dies auch wegen der 
nicht durchgeführten präoperativen Diagnostik unbe-
kannt. Dargestellt ist dies in Tabelle III.2.11.1. 
 
2.11. Präoperative Szintigraphie 
 Bei drei von 45 Patienten (6,7%) wurde im Rahmen der präoperativen Diagnostik 
eine Szintigraphie durchgeführt. In 40 Fällen (88,9%) war dies nicht so und bei zwei Pati-
enten (4,4%) blieb die Durchführung einer Szintigraphie unbekannt. 
 
2.12. Präoperative FDG-PET 
 Eine FDG-PET (Positronen-Emissions-Tomogaphie) wurde präoperativ bei einem 
Patienten (2,2%) durchgeführt. Bei 42 von 45 Patienten (93,3%) wurde dies nicht gemacht 
und in zwei Fällen (4,4%) blieb die Durchführung dieser Diagnostik unbekannt.  
 Anzahl Prozent 
Ja 7 15,6 
Nein 12 26,7 
Unbekannt 26 57,8 
Gesamt 45 100,0 
Tab. III.2.11.1. Infiltration von 
Nachbarstrukturen 

































Abb. III.3.2.1. Operationsverfahren 
3. Ergebnisse der intraoperativen Daten 
 
3.1. Anzahl der Operationen pro Jahr 
 Tabelle III.3.1.1. zeigt die Anzahl 
der GIST-Operationen pro Jahr des Un-
tersuchungszeitraumes. So wurde im Jahr 
1991 ein Patient operiert, 1992 zwei, 
1993 wiederum ein Patient und 1994 
zwei. Im Jahr 1995 wurde kein Fall ope-
riert, 1996 waren es fünf Fälle, 1997 vier 
und 1998 sechs Fälle. In den Jahren 1999 
und 2000 wurden je vier Patienten ope-
riert, 2001 waren es acht, 2002 und 2003 




















Zeitraum Anzahl Prozent 
01.01.1991 – 31.12.1991 1 2,2 
01.01.1992 – 31.12.1992 2 4,4 
01.01.1993 – 31.12.1993 1 2,2 
01.01.1994 – 31.12.1994 2 4,4 
01.01.1995 – 31.12.1995 0 0,0 
01.01.1996 – 31.12.1996 5 11,1 
01.01.1997 – 31.12.1997 4 8,9 
01.01.1998 – 31.12.1998 6 13,3 
01.01.1999 – 31.12.1999 4 8,9 
01.01.2000 – 31.12.2000 4 8,9 
01.01.2001 – 31.12.2001 8 17,8 
01.01.2002 – 31.12.2002 4 8,9 
01.01.2003 – 31.12.2003 4 8,9 
Gesamt 45 100,0 
Tab.III.3.1.1. Anzahl der GIST Operationen im Jahr 
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Bei 22 Patienten (48,9%) wurde eine Magenteilresektion durchgeführt, in acht Fäl-
len (17,8%) eine Tumorextirpation und in vier (8,9%) eine Gastrektomie. Eine Dünndarm-
teilresektion sowie eine multiviszerale Resektion wurden bei je drei Operationen (6,7%) 
durchgeführt. In weiteren drei Fällen (6,7%) wurde lediglich ein explorativer Eingriff vor-




 33 Patienten (73,3%) wurden mit kurativer Absicht den operativen Verfahren zuge-
führt. Eine palliative Versorgung wurde bei acht Fällen (17,8%) angestrebt und in vier Fäl-
len (8,9%) blieb die Zielsetzung unbekannt. 
 
3.4. Operationsdauer 
 Für die Ergebnisse der Operationsdauer 
lagen die Zeiten von 44 Patienten vor. Bei einem 
Patient konnte retrospektiv keine Operationsdauer 
mehr ermittelt werden. 
 Aus Tabelle III.3.4.1. ergibt sich ein Mit-
telwert von 172,7 Minuten mit einer Standardab-
weichung von 101,15 Minuten. Der Median, als 
mittelster Wert, wurde bei 158,5 Minuten gefun-
den und der Modus, der häufigste Wert, lag bei 
165 Minuten. Das kürzesten operative Verfahren 
war nach 20 Minuten abgeschlossen und die längs-
te Operation dauerte 495 Minuten. 
 Teilt man die Operationsdauer in die Intervalle von 0 bis 150 Minuten, von 150 bis 
300 Minuten und von über 300 Minuten, ergibt sich die in Abbildung III.3.4.1. dargestellte 
Verteilung. Es zeigte sich, dass bei 21 von 44 Patienten (47,7%) die Operationsdauer unter 
150 Minuten lag. 18 Patienten (40,9%) fanden sich in dem Intervall zwischen 150 und 300 
Minuten und in fünf Fällen (11,4%) lag die Dauer des Eingriffs bei über 300 Minuten. 










50 158,5 Perzentil 
75 223,8 
Tab. III.3.4.1. Statistik der Op-Dauer 















3.5. Intraoperative Tumorresektion und -eröffnung 
 Nach den Beschreibungen in den Operationsberichten wurde bei 37 Patienten 
(82,2%) der Tumor vollständig resiziert. In fünf Fällen (11,1%) konnte der Tumor nicht 
vollständig resiziert werden und in drei Fällen (6,7%) blieb der Resektionsstatus aus Sicht 
des Operateurs unbekannt. In fünf Fällen (11,1%) wurde eine intraoperative Tumoreröff-
nung beschrieben. 
 
3.6. Tumorinfiltration und Lymphknotendissektion 
 In 15 von 45 Fällen (33,3%) ist intraoperativ eine Infiltration von angrenzenden 
Strukturen durch den Tumor beschrieben worden. Eine Lymphknotendissektion wurde bei 
elf von 45 Patienten (24,2%) durchgeführt. Bei weiteren 26 Patienten (57,8%) wurden die 
Lymphknoten belassen und in acht Fällen (17,8%) konnte dazu retrospektiv keine Aussage 






















Abb. III.3.4.1. Op-Dauer in 150 min Intervallen 
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3.7. Operationsassoziierte postoperative Komplikationen 
 Bei 41 von 45 Patienten (91,1%) gab es postoperativ keine operations-assoziierten 
Komplikationen. In jeweils 
einem Fall (2,2%) kam es zu 
einem subphrenischen Abszeß 
und zu einer Anastomosenin-
suffizienz. Bei zwei Patienten 
(4,4%) traten postoperativ 









 Sieben von 45 Patienten (15,6%) wurden zum Erfassungszeitpunkt bereits an einem 


























Abb. III.3.7.1. Postoperative Komplikationen 
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(a)
 Mehrere Modi vorhanden. Der kleinste Wert wird angezeigt. 
4. Ergebnisse der Tumorpathologie 
 
4.1. Tumorlokalisation 
 Nach pathologischer 
Begutachtung des jeweiligen 
Tumors ergab sich die in Abbil-
dung III.4.1.1. dargestellte Tu-
morlokalisation. In einem Fall 
(2,2%) war das Doudenum und 
in vier Fällen (8,9%) war der 
Dünndarm betroffen. Bei vier 
weiteren Patienten (8,9%) zeigte 
sich eine völlig andere Lokalisa-
tion (beispielsweise das Becken, 
Ösophagus etc.). Bei acht Pati-
enten (17,8%) lagen multiple 
Infiltrationen des Tumors vor 
und mit 28 Fällen (62,2%) war am weitaus häufigsten der Magen der Ort des Tumors. 
 
4.2. Tumordurchmesser 
 Bei 38 von 45 Patienten 
(84,4%) konnten Daten über den 
Tumordurchmesser gewonnen 
werden. Unter den sieben fehlen-
den befanden sich auch die Patien-
ten, bei denen lediglich ein explo-
rativer Eingriff vorlag (drei Patien-
ten) oder eine Tumorreduktion 
vorgenommen wurde (ein Patient). 
Somit verblieben fünf Fälle, in de-
nen keine Daten über die Tumor-
größe vorlagen. Es zeigte sich, wie 
aus Tabelle III.4.2.1. ersichtlich wird, dass der mittlere Tumordurchmesser bei 7 cm lag, 










50 5,5 Perzentile 
75 8,4 



























Abb. III.4.1.1. Tumorlokalisation nach pathologischer 
Aufarbeitung des Tumors 
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bei einer Standardabweichung von 5,23 cm. Der Median fand sich bei 5,5 cm und der 
kleinste Modus bei 3,4 cm. Der kleinste entnommene Tumor hatte einen Durchmesser von 
2,4 cm, der Größte einen von 25 cm. 
 Teilt man den Tumordurchmesser in die drei Intervalle von 2-5 cm, von 5-10 cm 
und von über 10 cm, wie es für die Bewertung der Agressivität und Gefährlichkeit des 
Tumors notwendig ist, so 
erhält man die in Abbildung 
III.4.2.1. dargestellte Vertei-
lung. 
So lagen 17 von 38 
Tumoren (44,7%) im Be-
reich zwischen 2-5 cm 
Durchmesser, 14 (36,8%) 
befanden sich im Intervall 
von 5-10 cm und sieben 
Tumore (18,4%) waren im 




 Aus den pathologischen Daten konnte die Resektionsgründlichkeit, wie sie in Ab-
bildung III.4.3.1. dargestellt ist, entsprechend der R-Klassifikation gewonnen werden. So 
konnten 30 der 45 Tumore (66,7%) vollständig im Gesunden entfernt werden, was einer 
R0-Resektion entsprach. In fünf Fällen (11,1%) reichte unter mikroskopischer Kontrolle 
das Tumorgewebe bis an die Resektionsränder heran, so dass eine R1-Resektion vorlag. 
Bei fünf weiteren Patienten (11,1%) konnten makroskopisch Tumorreste an den 
Schnittflächen nachgewiesen werden. Demzufolge lag eine R2-Resektion vor. In einem 
Fall (2,2%) konnte der Resektionszustand nicht mehr erhoben werden und in vier Fällen 
(8,9%) wurde der Tumor nicht resiziert. 
 
 














Abb. III.4.2.1. Verteilung des Tumordurchmessers (cm) 















5. Ergebnisse der Tumorhistologie 
 
5.1. Mitoserate 
 Aus den Daten der Pathologie konnte die 
Mitoserate der Tumoren pro 10 HPF (high power 
field, 400-fache Vergrößerung) gewonnen werden. 
Tabelle III.5.1.1. zeigt den Mittelwert bei 6,6 Mito-
sen pro 10 HPF, mit einer Standardabweichung von 
9,5 Mitosen pro 10 HPF. Bei 4,0 Mitosen pro 10 
HPF wurde der Median gefunden und bei einer Mi-
tose der Modus. Das Minimum fand sich ebenfalls 
bei einer Mitose. Die höchste gesehene Mitosezahl 
wurde mit 54 Mitosen pro 10 HPF angegeben.  
 Die Mitoserate wurde zunächst pro 10 HPF 
ermittelt. Dies wurde dann entsprechend der Tabelle 
in Kapitel II.5. in Mitosen pro 50 HPF korrigiert. Teilt man die derart umgerechnete Ver-
teilung in die Intervalle <5/50 HPF, 6-10/50 HPF und >10/50 HPF, so erhält man das in 












50 4,0 Perzentile 
75 6,5 


















Abb. III.4.3.1. Resektionsgründlichkeit 
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Zwölf von 45 Tumoren 
(26,7%) wiesen fünf oder weniger 
Mitosen pro 50 HPF auf. Bei 15 
Tumoren (33,3%) wurden sechs bis 
zehn Mitosen gesehen und 18 Tumo-
re (40,0%) zeigten über zehn Mito-








 Nach Auswertung des Tumordurchmessers und der Mitoserate konnte nach dem 
Schema von Fletcher et. al (siehe Kapitel II.4.) die Tumoraggressivität bzw. das Verhalten 
zu Malignität bestimmt werden. Es zeigte sich die in Tabelle III.5.2.1. dargestellte Vertei-
lung. In fünf von 45 Fällen (11,1%) konnte das maligne Verhalten des Tumors einer nied-
rigen Aggressivität zugeordnet werden. 
Zwölf Tumore (26,7%) zeigten ein interme-
diäres aggressives Verhalten und in 28 Fällen 
(62,2%) musste das Verhalten des Tumors 
zur Malignität als hoch eingestuft werden.  
 
5.3. Immunhistochemische Marker 
 Zur immunhistochemischen Indentifizierung der Tumoren als gastrointestinale 
Stromatumore wurden die entsprechenden Präparate mit den Antiköpern gegen CD 117, 
CD 34, S-100 und gegen myogene Marker gefärbt. Tabelle III.5.3.1. gibt die entsprechen-
den Werte wieder. Es zeigte sich, dass bei 44 der 45 GIST (97,8%) die CD 117 Färbung 
positiv war. Negativ war kein Tumor und in einem Fall blieb das Ergebnis unbekannt. Für 
die CD 34 Färbungen konnten die Daten von 44 (97,8%) Tumoren verwendet werden. Da-
von waren 28 positiv (63,6%), sieben von 44 negativ (15,9%) und neun (20,5%) blieben 
unbekannt. 
Aggressivität Anzahl Prozent 
Niedrig 5 11,1 
Intermediär 12 26,7 
Hoch 28 62,2 
Gesamt 45 100 
Tab. III.5.2.1. Tumoraggressivität 
>10/50 HPF6-10/50HPF<5/50 HPF













Abb. III.5.1.1. Mitoserate (pro 50 HPF) 
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Die S-100 Färbungen waren in einem von 45 Fällen (2,2%) positiv, in 32 Fällen (71,1%) 
negativ und bei zwölf Tumoren (26,7%) unbekannt. 
Die Erhebung der Färbeergebnisse der myogenen Marker zeigte in sieben von 45 (15,6%) 
Fällen einen positiven Befund und in 31 (68,9%) einen negativen. Bei sieben Tumoren 
(15,6%) blieb das Färberverhalten in Bezug auf die myogenen Marker unbekannt. 
 
 
6. Ergebnisse der reevaluierten Tumorarten 
 
6.1. Primäre und sekundäre GIST 
 Insgesamt sind 45 gastrointestinale Stromatumore über die retrospektive Analyse 
identifizerit worden. Wie aus Tabelle III.6.1.1. ersichtlich wird, waren davon 30 (66,7%) 
primäre GIST. Das bedeutet, sie wurden sofort 
und primär als GIST identifiziert. 15 (33,3%) 
waren sekundäre GIST, das heißt, sie wurden 
zunächst einer anderen Tumorentität zugerechnet 










Tab. III.5.3.1. Immunhistochemische Marker  
 Positiv Negativ Unbekannt 
 Gültig Fehlend Anzahl Prozent Anzahl Prozent Anzahl Prozent 
CD 117 45 0 44 97,8 0 0 1 2,2 
CD 34 44 1 28 63,3 7 15,9 9 20,5 
S-100 45 0 1 2,2 32 71,1 12 26,7 
Myog. 
Marker 45 0 7 15,6 31 68,9 7 15,6 
Tab. III.6.1.1. Primäre und sekundäre 
GIST 
 Anzahl Prozent 
Primäre GIST 30 66,7 
Sekundäre GIST 15 33,3 
Gesamt 45 100,0 
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6.2. Sekundäre GIST und Nachfärbungen 
 Wie aus Ta-
belle III.6.2.1. ersicht-
lich wird, wurden 58 
Tumorpräparate aus 
den Jahren 1991 bis 
2003 nachgefärbt 
(siehe dazu Kapitel 
II.1.); darunter 39 
Leiomyosarkome 
(67,2% der Nachfär-
bungen), aus denen sich 13 als GIST (33,3% der Leiomyosarkome, 22,4% der Nachfär-
bungen) nachklassifizieren ließen. Aus fünf unklaren mesenchymalen Tumoren (8,6%) 
konnten zwei weitere GIST (40,0% der unklaren mesenchymalen Tumore, 3,4% der Nach-
färbungen) erkannt werden. Aus den Nachfärbungen weiterer zwölf Tumorpräparate konn-
ten keine weiteren GIST identifiziert werden. 
 Zur Verifizierung wurden auch zwei primäre GIST (3,4% der Nachfärbungen) 
nachgefärbt. Diese waren als „vermutliche GIST“ diagnostiziert worden und wurden zur 
eindeutigen Bestätigung nachgefärbt (in der Tabelle mit „*“ gekennzeichnet). 
 
Nachfärbungen Gesamt Als GIST identifiziert 
Leiomyosarkom 39 13 
Unklarer mesenchymaler Tumor 5 2 
Liposarkom 4 0 
Histiozytom 4 0 
Fibrosarkom 1 0 
Schwannom 1 0 
Anderer Tumor 2 0 
(GIST)* (2) (2) 
Gesamt 58 15 
Tab. III.6.2.1. Nachfärbungen und sekundäre GIST 
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7. Ergebnisse der perioperativen Chemo- und Strahlentherapie 
 
7.1. Therapieschema 
Das Patientengut wurde auf eine ad-
juvantiv und neoadjuvantiv durchge-
führte Chemotherapie sowie Strahlen-
therapie/Hyperthermie untersucht. 
Aus der in Abbildung III.7.1.1. ge-
zeigten Verteilung wird ersichtlich, 
dass sechs Patienten (13,3%) ein neo-
adjuvantives Therapieregime durch-
liefen, sieben (15,6%) ein adjuvanti-
ves und 30 (66,7%) keine weitere 
Therapie. In zwei Fällen (4,4%) blieb 
es unbekannt, ob eine weiterführende 










Strahlentherapie/Hyperthermie durchgeführt wurde. Es zeigte sich, dass in zwölf Fällen 
(26,7%) eine Chemotherapie durchgeführt wurde; jeweils sechs (13,3%) davon neoadju-
vantiv und adjuvantiv. 
Eine Strahlentherapie/Hyperthermie wurde in zehn Fällen (22,2%) angewendet; in sechs 
Fällen (13,3%) neoadjuvantiv und in vier (8,9%) Fällen adjuvanitv. 
Bei neun von 45 Patienten (20,0%) wurde eine kombinierte Chemotherapie und Strahlen-
therapie/Hyperthermie angewendet; sechs (13,3%) davon neoadjuvantiv und drei (6,7%) 
adjuvantiv. Tabelle III.7.2.1. fasst dies zusammen. 
Radiotherapie/Hyperthermie 
 Ja Nein Unbekannt Gesamt 
Ja 9 2 1 12 
Nein 1 30 0 31 Chemotherapie 
Unbekannt 0 0 2 2 
Gesamt 10 32 3 45 

















Abb. III.7.1.1. Perioperatives Therapieschema 
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7.3. Therapie mit Thyrosinkinaseinhibitoren 




8. Ergebnisse der Nachsorge- und Überlebensdaten 
 
8.1. Überleben und Todesursache 
 Aufgrund der Daten des Tumorregisters konnte die in Abbildung III.8.1.1. darge-
stellte Verteilung erstellt werden. Es zeigte sich, dass 26 von 45 Patienten (57,8%) zum 
letzten Erhebungszeitpunkt nicht verstorben und damit am Leben waren. 14 Tumorpatien-
ten (31,1%) waren verstorben und bei fünf (11,1%) konnte nicht festgestellt werden, ob die 
Patienten noch am Leben oder be-
reits verstorben waren. 
 Bei den 14 an einem 
gastrointestinalen Stromatumor 
verstorbenen Patienten konnte bei 
acht die Todesursache näher einge-
grenzt werden. So waren sieben der 
14 (50,0%) nicht tumorbedingt 
verstorben. Bei lediglich einem 
Patienten (7,9%) konnte eine tu-
morbedingte Todesursache gezeigt 
werden und bei sechs (42,1%) wur-

















Abb. III.8.1.1. Überleben 
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8.2. Kumulatives Überleben 
In Abbildung  
III.8.2.1. ist die Kaplan-
Meier-Kurve des kumulati-
ven Überlebens dargestellt. 
Der 50% Überlebenswert lag 







8.3. Geschlechtsabhängiges Überleben 
 Untersucht man die 
Kaplan-Meier-Überlebens-
funktion geschlechtsspezi-
fisch, so bot sich die in Ab-
bildung III.8.3.1. dargestellte 
Verteilung. 
Aus der in Tabelle III.8.3.1. 
gezeigten Statistik wird er-
sichtlich, dass das 50% Über-
leben bei den Frauen bei 
89,1 Monaten lag (Range: 
0,13 bis 104,5). Bei den 
Männern lag das 50% Überleben bei 46,3 Monaten (Range: 0 bis 102,8). 
 
Abb. III.8.3.1. Kumulative Überlebenskurve 
Abb. III.8.3.1. Geschlechtsspezifische Überlebenskurven 
10896847260483624120
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Mit 88,1% lag die 2-
Jahresüberlebensrate bei den Frauen 
höher als bei den Männern mit 
59,6%. Das 5-Jahresüberleben 
konnte bei den Frauen mit 81,4% 
und bei den Männern mit 42,4% er-
mittelt werden. Allerdings ergab sich 
mittels des Log-Rank-Tests kein 
signifikanter Unterschied im Gesamtüberleben, da p mit 0,114 größer als 0,05 war. 
 
8.4. Überleben in Abhängigkeit des Resektionsstatus 
 Abbildung  
III.8.4.1. zeigt die Über-
lebenskurven in Abhän-
gigkeit des Resektions-
status, wobei R1 und R2 
Resektionen aufgrund der 
Fallzahlen zusammenge-
nommen wurden. Das 
50% Überleben wurde 
bei R0 Resektionen nicht 
unterschritten (Range 0,1 
bis 104,5), wie aus Tabel-
le III.8.4.1. deutlich wird. 
Bei den R1+R2 Resekti-
onen lag das mediane 
Überleben bei 23,2 Mo-
naten (Range 0,0 bis 93,8). Die 2-
Jahresüberlebensrate betrug bei einer 
R0-Resektion 96% und war damit deut-
lich höher als bei einer R1- oder R2-
Resektion (45,7%). Das 5-
Jahresüberleben lag bei kompletter Re-
Statistik Weiblich Männlich 
Medianes Überleben 89,1 Monate 46,3 Monate 
Range 0,13-104,5 0,0-102,8 
2-Jahresüberleben 88,1% 59,6% 
5-Jahresüberleben 81,4% 42,4% 
Signifikanz 0,114 (Log-Rank) 
Tab. III.8.3.1. Statistik des geschlechtsspezifischen Über-
lebens 
Statistik R0 R1+R2 
Medianes Überleben Entf. 23,2 Monate 
Range 0,1-104,5 0,0-93,8 
2-Jahresüberleben 96% 45,7% 
5-Jahresüberleben 85% 30,5% 
Signifikanz 0,002 (Log-Rank) 
Tab. III.8.4.1 Statistik des Überlebens in Abhängig-
keit des Resektionsstatus 
10896847260483624120
























Abb. III.8.4.1. Überlebenskurven in Abhängigkeit des Resek-
tionsstatus 
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sektion (R0) bei 85% und bei 30,5% bei mikroskopischen (R1) oder makroskopischen Res-
ten (R2). Die Unterschiede der Kurven im Gesamtüberleben waren mit 0,002 hoch signifi-
kant (p< 0,05). 
 
8.5. Überleben in Abhängigkeit der Tumoraggressivität 
 Das Überleben wurde in 
Abhängigkeit der Tumoraggres-
sivität (siehe Kap. III.5.2.) unter-
einander verglichen. Die Überle-
benskurven sind in Abbildung 
III.8.5.1. graphisch dargestellt. 
Betrachtet man die Statistik in 
Tabelle III.8.5.1., so zeigte sich, 
dass bei einem niedrigen Ag-
gressivitätsrisiko die 50% Über-
lebensmarke nicht unterschritten 
wurde (Range 0,23 bis 96,2). 
Bei intermediärem Aggressivi-
tätsrisiko lag der Median bei 
70,9 Monaten (Range 
0,13 bis 93,8). Im Falle 
eines hohen Tumorag-
gressivitätsrisikos be-
trug das mediane Über-
leben 46,3 Monate 
(Range 0,0 bis 104,5). 
Die 2-Jahresüberlebensrate lag bei niedrigem Aggres-
sivitätsrisiko bei 100 %, bei intermediärem Risiko bei 
90,0% und bei hohem Risiko bei 62,1%. Im Falle des 
5-Jahresüberlebens befand sich das prozentuale Ü-
berleben bei niedrigem Tumoraggressivitätsrisiko bei 
66,7%, bei intermediärem Risiko bei 90,0% und bei 
hohem Aggressivitätsrisiko bei 49,4%. 
Tab. III.8.5.1. Statistik des Überlebens in Abhängigkeit der Tumo-
ragressivität 




Statistik Niedrig Intermediär Hoch 
Medianes Überleben Entf. 70,9 Monate 46,3 Monate 
Range 0,23-96,2 0,13-93,8 0,0-104,5 
2-Jahresüberleben 100% 90,0% 62,1% 
5-Jahresüberleben 66,7% 90,0% 49,4% 



























Abb. III.8.5.1. Überleben in Abhängigkeit der Tumorag-
gressivität 
Kapitel III Ergebnisse 
  42
Berechnete man mit Hilfe des Log-Rank-Verfahrens die Signifikanz für das Ge-
samtüberleben der einzelnen Kurven zueinander, so erhielt man das in Tabelle III.8.5.2. 
gezeigte Ergebnis. Zwischen niedrig und intermediär aggressivem Tumorverhalten zeigte 
sich mit p=0,919 keine Signifikanz, da p>0,05. Ebenso konnte im Vergleich zwischen 
niedrigem und hohem Aggressivitätsrisikos mit p=0,294 kein signifikanter Unterschied 
ermittelt werden. Auch bei Betrachtung des intermediären und hohen Tumoraggressivitäts-
risikos zeigte sich mit p=0,172 keine signifikante Differenz. 
 





1. Analyse der Stammdaten 
 
1.1. Geschlechtsverteilung und Erkrankungsalter 
Mit 21 (46,7%) männlichen und 24 (53,3%) weiblichen Erkrankten konnten wir in 
unserem Patientengut keine geschlechtsspezifische Häufung zu Lasten eines Geschlechts 
erkennen. Zwar ist auch eine geschlechtsspezifische Disposition zuungunsten des männli-
chen Geschlechts beschrieben worden [16, 37], allerdings gilt dies derzeit als fraglich [11, 
28, 57]. Die erhöhte Zahl an weiblichen Erkrankten liegt im Rahmen der zufälligen Vertei-
lung. Es ist davon auszugehen, dass bei gastrointestinalen Stromatumoren beide Ge-
schlechter gleich betroffen sind. 
Das in unserem Patientengut erfasste mittlere Erkrankungsalter mit 60,4 Jahren so-
wie ein mittleres Erkrankungsalter von 57 Jahren bei den männlichen und von 63,4 Jahren 
bei den weiblichen Patienten bestätigt den beschriebenen Erkrankungsgipfel zwischen dem 
55. und 65. Lebensjahr [23, 37]. Bei Kindern oder jungen Erwachsenen sind GIST sehr 
selten [54]. 
Ein signifikanter Unterschied im Erkrankungsalter zwischen den männlichen und 
weiblichen Patienten wurde von uns nicht gesehen, da mit p=0,07 das Signifikanzniveau 
von p<0,05 überschritten wurde. Auch in der einschlägigen Literatur wurde hier kein Un-
terschied gesehen. 
 
1.2. Kumulatives und geschlechtsabhängiges Überleben 
 Das mediane Überleben unseres Patientengutes lag bei 89,1 Monaten. Das 2-
Jahresüberleben betrug 74,1%, das 5-Jahresüberleben 61,6% (siehe Kapitel III.8.2.). Diese 
Überlebensdaten entsprechen dem oberen Bereich der in der Literatur beschriebenen 5-
Jahresüberlebensrate. Das Intervall erstreckt sich von 28% bis 63% [12, 16, 58, 65, 69]. In 
kleineren Studien liegt das Überleben auch durchaus darunter (0%-15%) [67, 79]. Diese 
Variationsbreite könnte daran liegen, dass in früheren Studien auch eine Vielzahl anderer 
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Tumorarten eingeschlossen wurden, da GIST-Tumore nicht immer eindeutig identifiziert 
werden konnten [69]. 
 Im Hinblick auf das geschlechtsspezifische Überleben sahen wir ein medianes Ü-
berleben von 89 Monaten bei den Frauen und von 46,3 Monaten bei den Männern (siehe 
Kapitel III.8.3.). Das 2-Jahresüberleben lag bei den weiblichen Patienten bei 88,1% und 
bei 59,6% bei den männlichen Patienten. Die 5-Jahresüberlebensraten betrug 81,4% bei 
den Frauen, respektive 42,4% bei den Männern. Dennoch haben wir insgesamt keinen sig-




2. Betrachtung der präoperativen Ergebnisse 
 
2.1. Symptomatik und Klinik 
 Bei der Diagnose der GIST gibt es eine Fülle an klinischen Symptomenbildern [48, 
63]. Je nach Größe und Lokalisation des entsprechenden Tumors dominierten dabei in un-
serem Patientengut besonders unspezifische klinische Beschwerden in Form von diffusen 
Schmerzen und einem abdominellen Druckgefühl (37,8%) sowie unklare Verdauungsprob-
leme (20%). Seltener waren gastrointestinale Blutungen (13,3%). Das Bild eines Subileus 
oder Ileus trat ebenfalls mit deutlich erhöhter Häufigkeit auf (37,8%). Ähnliche Sympto-
menbilder wurden auch in anderen Arbeiten beschrieben [46, 56, 77]. Möglicherweise war 
dies in der Mehrheit der Fälle bereits ein Anzeichen für eine fortgeschrittene Tumorer-
krankung. Daran schloss sich eine dringliche bzw. eine notfallmäßige Op-Indikation mit 
entsprechenden, sich daraus ergebenden Konsequenzen an. Klassische Tumorzeichen in 
Sinne von Gewichtsverlust und/oder B-Symptomatik war nur bei einer Minderheit vorhan-
den (6,6%). Besonders kleinere gastrointestinale Stromatumore zeigten sich häufig als a-
symptomatisch und wurden zufällig entdeckt (13,3%) [46, 58]. 
Wir sahen somit in unserem Patientengut zahlreiche und unspezifische Symptome, 
wie sie bei vergleichsweise vielen abdominellen Erkrankungen auftreten [56]. Eine klare 
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2.2. Laborergebnisse und Tumormarker 
 Als Laborparameter wurden von uns der Hämoglobinwert (Hb in mg/dl) und die 
Leukozytenzahl (in 1012/l) erhoben. Das Ziel dabei war es, anhand dieser Parameter festzu-
stellen, ob gastrointestinale Stromatumoren zu einer erhöhten Blutungsneigung oder Infek-
tionsrate neigen. Der Hb sowie die Leukozytenzahl zeigten im Mittel (mit 12,6 mg/dl Hb 
und 7,3 G/l Leukozyten) und im Median (mit 13,0 mg/dl Hb und 6,5 G/l Leukozyten) kei-
ne Abweichung von den Normalwerten. Auch die Extremwerte (Minimum und Maximum) 
zeigten mit 9,2 mg/dl Hb und 2,5 G/l Leukozyten (Minimum) sowie mit 16,3 mg/dl Hb 
und 16,5 G/l Leukozyten (Maximum) keine besonders starke Differenz zum Normbereich. 
Daher lassen sich hier keine Rückschlüsse auf eine erhöhte Blutungsneignung oder Infek-
tionsrate ziehen. Unser Patientengut zeigte präoperativ insgesamt kaum veränderte Labor-
parameter. 
 Im Rahmen der Erhebung der Tumormarker galt es, ein eventuelles spezifisches 
Muster bei GIST herauszufinden. Die vier dabei analysierten Tumormarker, CEA, CA 
19/9, NSE, CA72/4, haben ihre klare Spezifität bei anderen Tumoren (siehe dazu Kapitel 
II.7.). Da sich alle erfassten Marker im Mittel und im Median in ihren Referenzbereichen 
befanden (Kapitel III.2.3.) und nur vereinzelt die Maximalwerte außerhalb der Normberei-
che lagen, konnten wir hier kein spezifisches Muster ableiten.  
 Wir sahen daher anhand unseres Patientengutes, dass gastrointestinale Stromatumo-
re wegen ihrer unspezifischen Klinik, den im Großen und Ganzen normalen Laborwerten 
und aufgrund fehlender spezifischer Tumormarker, präklinisch schwer zu diagnostizieren 
und differentialdiagnostisch kaum abzugrenzen sind. 
 
2.3. Allgemeinzustand und Nebenerkrankungen 
 Der weitaus größte Anteil unserer Patienten (55,6%) wurde aufgrund der Nebener-
krankungen der Kategorie ASA 2 zugeteilt. Dies sind Patienten mit leichten Allgemeiner-
krankungen ohne Leistungseinschränkungen (siehe hierzu Tabelle II.6.), entsprechend dem 
Erkrankungsalters von gastrointestinalen Stromatumoren im Bereich der 6. bis 7. Lebens-
dekade (50. - 60. Lebensjahr). In der Kategorie ASA 3 waren 17,8% der Patienten angesie-
delt. Auch dieser Anteil, also Patienten mit Allgemeinerkrankungen und Leistungsein-
schränkungen, lässt sich aus der Alterverteilung und der zugehörigen Komorbidität ablei-
ten. 
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 Nur ein geringer Teil (17,8%) der betrachteten Patienten wies Vorerkrankungen am 
Gastrointestinaltrakt auf. Leider war es uns retrospektiv nicht mehr möglich, die Art und 
den Umfang dieser Vorerkrankungen näher einzugrenzen. Dennoch lässt sich sagen, dass 
die Entwicklung eines GIST nicht auf chronischen und bereits länger bestehenden 
gastrointestinalen Vorerkrankungen beruht. Der Anteil der Patienten mit einem Zweitma-
lignom lag bei 11%. Ein Auftreten von gastrointestinalen Stromatumoren zusammen mit 
einer anderen spezifischen Tumorart wurde von uns nicht gesehen. Dennoch entwickelten 
11% der GIST-Patienten eine weitere Tumorerkrankung. An dieser Stelle sei auf die soge-
nannte „Carney Trias“ hingewiesen [18]. Dies ist ein seltener Erkrankungskomplex, beste-
hend aus einem GIST, extraadrenal auftretenden Paragangliomen und Chondromen der 
Lunge; dies auch in Kombination mit der Neurofibromatose Typ I (NF I). Das Erkran-
kungsalter liegt hier vermutlich unter dem der reinen GIST [9]. Es gibt derzeit Diskussio-
nen über eine mögliche, wenn auch seltene Koinzidenz oder ein mögliches Syndrom [64]. 
Wir haben in unserem Patientengut keinen Patienten mit diesen Nebenerkrankungen gese-
hen. 
 
2.4. Präoperative Diagnostik und Radiologie 
 Die zunächst durchgeführten diagnostischen Maßnahmen sind klassischerweise die 
Sonografie, gefolgt von einer Gastroskopie und/oder einer Koloskopie, gegebenenfalls in 
Kombination mit einer Endosonographie [77]. Diese Maßnahmen dienen der Befundfest-
stellung, der Befundlokalisation sowie als Entscheidungshilfe für weiterführende Maß-
nahmen. Da sonografische Erstbefunde häufig auch von den Hausärzten erhoben wurden, 
konnten wir leider über die Häufigkeit dieser Maßnahme keine Aussage treffen. Sie dürfte 
allerdings recht hoch liegen, da die Sonografie auch in den 90er Jahren eine gängige, 
schnelle und kosteneffektive Methode darstellte. 
 In unserem Patientengut wurden 51,1% der Erkrankten gastroskopiert und 17,8% 
koloskopiert. 6% der Patienten erhielten beide Untersuchungen. Hierdurch konnte die Lo-
kalisation des Tumors näher eingegrenzt, die Ausdehnung erfasst sowie eine Beurteilung 
der Tumoroberfläche vorgenommen werden. Dies war besonders für die Festlegung der 
Operationsdringlichkeit wichtig. Außerdem bot sich dadurch die Möglichkeit zu einer Bi-
opsie. 
 Als weiterführende Maßnahmen wurden im Anschluss daran ein CT oder ein MRT 
durchgeführt, eine Computertomografie bei 75,6%, ein MRT bei 13,3% unserer Patienten. 
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6,7% der Patienten erhielten sowohl ein CT als auch ein MRT. Das CT ist nach der Endo-
skopie das Standardverfahren zur Staging-Untersuchung bei soliden Tumoren. Die bei uns 
doch deutlich geringere Zahl an durchgeführten MRT hat ihre Ursachen in der geringeren 
Verfügbarkeit vor allem noch zu Beginn der 90er Jahre, des längeren zeitlichen Bedarfs 
und der höheren Kosten. Zudem gibt es bisher keine validen Daten zur Überlegenheit der 
MRT im Vergleich zum CT [77].  
 CT und MRT dienen präoperativ zur Bestimmung der lokalen Tumorausbreitung, 
der genauen Tumorlokalisation und einer möglichen metastatischen Verbreitung. Außer-
dem sind sie zur Vorbereitung der Operationsplanung und des intraoperativen Vorgehen 
unverzichtbar [33, 73, 74]. 
 Fakultative und neuere Verfahren als weitere diagnostische Maßnahmen sind die 
Szintigrafie und besonders die Positronen-Emissons-Tomografie (PET) [77]. Diese Ver-
fahren wurden bei uns nur in Einzelfällen (6,7% Szintigrafie und 2,2% PET) durchgeführt. 
Dies liegt sicher an der Verfügbarkeit der jeweiligen Methodik, die erst in den letzten Jah-
ren stark zugenommen hat und auch an dem erst in den letzten Jahren deutlich verbesserten 
Verständnis für gastrointestinale Stromatumore.  
Dennoch bietet vor allem die 18FDG-PET eine Reihe von Möglichkeiten [1]. Durch 
sie kann der Glucoseumsatz von gastrointestinalen Stromatumoren dargestellt werden. Vor 
allem zur Kontrolle von Therapieverfahren bieten sich hier Ansatzmöglichkeiten. Schlägt 
die gewählte Therapie an, nimmt der Glucoseumsatz ab. Durch das Aufkommen von Ima-
tinib als pharmakologische Therapieoption ist hierdurch eine Kontrolle der Ansprechrate 
gegeben [27, 31]. Des weiteren kann der Therapiefortschritt verfolgt werden [2]. Leider ist 
die 18FDG-PET derzeit noch nur für wenige Patienten an bestimmten Zentren zugänglich 
[6]. Möglicherweise lässt sich dadurch auch das Malignitätspotential von gastrointestinalen 
Stromatumoren einschätzen [41]. 
 
2.5. Tumorlokalisation prä- und postoperativ 
 Nach Abschluss der präoperativen Diagnostik konnten 37,8% der Tumore im Ma-
gen lokalisiert werden, 15,6% befanden sich diffus im Abdomen, 11,1% wiesen multiple 
Infiltrationen auf. Der restliche Gastrointestinaltrakt war deutlich geringer befallen (siehe 
Tabelle III.2.8.1.). 
 Nach Durchführung des operativen Verfahrens und der pathologischen Aufarbei-
tung (siehe Abbildung III.4.1.1.) zeigte es sich, dass 62,2% der Tumore im Magen lokali-
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siert waren, 17,8% wiesen multiple Infiltrationen auf und 9% waren im Dünndarm lokali-
siert. Bezogen auf den Magen deckt sich das mit den in der Literatur angegebenen Häufig-
keiten von 30% bis 60% [10, 16, 46, 77]. Im Dünndarm werden Häufigkeiten von etwa 
30% angegeben. Hier liegen wir mit unserem Patientengut deutlich darunter. Dafür sahen 
wir mit 17,8% deutlich mehr multiple Infiltrationen. Es wurden offensichtlich mehr Patien-
ten erst in einem späteren Stadium diagnostiziert. 
Dagegen bestätigte sich die aus der Literatur bekannte Häufigkeit der Tumorlokalisation 
im restlichen Gastrointestinaltrakt von unter 5% [36, 61, 81]. 
 
 
3. Diskussion der intraoperativen Ergebnisse 
 
3.1. Operatives Verfahren 
 Nach wie vor gilt die chirurgische R0-Resektion mit einem entsprechenden Sicher-
heitsabstand als Goldstandard [6, 46]. Dieser sollte dabei etwa 2-5cm betragen [36, 85]. 
Ausgehend von der Lokalisation wurden an unseren Patienten am häufigsten Eingriffe am 
Magen vorgenommen (siehe Abbildung III.3.2.1.). Dabei wurde bei 48,9% unserer Patien-
ten eine Magenteilresektion und bei 8,9% ein komplette Gastrektomie durchgeführt. Bei 
den meisten GIST des Magens erfolgte eine Keilexzision. Eine laparoskopische Tumorent-
fernung wird, abhängig von der Tumorlokalisation (vorzugsweise am Magen), nur für eine 
Tumorgröße bis 3 cm empfohlen. Bei größeren Tumoren sollte sich die Rekonstruktion 
nach anatomisch-funktionellen Gesichtspunkten richten [36].  
Bei Befall des Dünndarms gilt eine Segmentresektion als Therapie der Wahl und 
bei diffuser Verteilung des Tumors gilt es eine en-block Resektion zu erzielen [6, 85]. In 
unserem Krankengut wurde bei 17,8% der Fälle eine Tumorextirpation en-block durchge-
führt, in weiteren 6,7% eine Dünndarmteilresektion. In 73,3% der Fälle wurde die Operati-
onsindikation mit kurativer Absicht gestellt. Die explorativen Eingriffe und Tumorredukti-
onen blieben in 17,8% lediglich eine palliative Maßnahme. Dabei war bei acht Patienten 
der erfasste Eingriff bereits eine Rezidivoperation, deren Voroperation allerdings nicht 
mehr eruierbar war. 
 Eine mutliviszerale Resektion oder eine tiefe anteriore Resektion wurde in der prä-
Imatinib Ära bei lokoregionär fortgeschrittenen Tumoren empfohlen, da die chirugische 
Therapie die erfolgsversprechenste Maßnahme darstellte. Leider wurde trotz dieser Ein-
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griffe kaum ein rezidivfreies Überleben gesehen [35]. Wir sahen in unserem Patientenkol-
lektiv eine tiefe anteriore Resektion (2,2%) und drei multiviszerale Resektionen (6,7%).  
 Trotz der teilweise großen Eingriffe bei den entsprechenden Verfahren sahen wir 
eine relativ geringe Zahl an postoperativen Komplikationen (siehe Kapitel III.3.7.). In le-
diglich 8,9% der Fälle trat eine Komplikation auf, darunter in 2,2% eine Anastomosenin-
suffizienz und ein subphrenischer Abszeß. Bei zwei Patienten (4,4%) traten multiple Kom-
plikationen in Form von Anastomoseninsuffizienzen, Wundheilungsstörungen und Abs-
zessbildungen auf.  
 
3.2. Residualstatus und abhängiges Überleben 
 Angestrebt werden sollte immer eine R0-Resektion, da hier im Vergleich zu einer 
R1- oder R2-Resektion die Überlebensrate signifikant höher ist und dies als härtester Prog-
nosefaktor gilt [45, 85]. Wir konnten dies bei 30 Patienten (66,7%) gewährleisten. Ein Si-
cherheitsabstand von 2-5 cm wird dabei als ausreichend angesehen [36, 85]. In unserem 
Patientengut sahen wir bei einer R0-Resektion ein 2 Jahresüberleben von 96% und ein 5-
Jahresüberleben von 85%. Ein medianes Überleben konnte von uns nicht ermittelt werden, 
da noch über 50% der Patienten mit einer R0-Resektion am Leben waren (siehe Kapitel 
III.8.4.). 
 Die Patienten mit R1- und R2-Resektionen wurden von uns zusammengefasst, da 
sonst in den einzelnen Gruppen mit jeweils 5 Fällen zu wenige Patienten für eine aussage-
kräftige Überlebensanalyse vorhanden gewesen wären. Wir sahen in dieser Gruppe ein 
medianes Überleben von 23,3 Monaten. Das 2-Jahresüberleben betrug 45,7%, das 5-
Jahresüberleben 30,5%. Das Überleben war damit bei einer R0-Resektion signifikant höher 
(p=0,002) als bei einer R1/R2-Resektion. 
 In der Literatur werden 5-Jahresüberlebensraten von 80% nach R0-Resektion sowie 
ein medianes Überleben von etwa 20 Monaten oder weniger bei R1/R2-Resektion be-
schrieben [8, 20, 46].  
 
3.3. Tumoreröffnung und Lymphknotendissektion 
 Eine intraoperative Eröffnung des Tumors sollte, sofern möglich, dringlichst ver-
mieden werden, da so einer Verschleppung von tumorhaltigem Material und Tumorzellen 
der Weg bereitet wird. Dies könnte unter anderem die Grundlage eines späteren Rezidivs 
sein [6, 36, 46, 85]. In unserem Patientengut war in 11% eine Tumoreröffnung erfolgt. 
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 Auf eine Lymphknotenextirpation kann in der Regel verzichtet werden und sollte 
nur bei nachgewiesener Lymphknotenbeteiligung erfolgen, da gastrointestinale Stromatu-
more nur selten lymphogen metastasieren bzw. die angrenzenden Lymphknoten infiltrieren 
[6]. Dennoch wurde sie bei uns in 24,2% durchgeführt. Zurückzuführen ist dies sicher auf 
fehlenden Erfahrungen mit GIST in den 90er Jahren und den damaligen chirurgischen Ver-
fahren, die eine Lymphknotenextirpation bei Tumoren vorsahen. 
 
 
4. Betrachtung der Tumorpathologie 
 
4.1. Tumoraggressivität und abhängiges Überleben 
 Aus den Daten des Tumordurchmessers und der Mitosezahl (siehe Kapitel III.4.) 
haben wir das Tumorrisiko entsprechend der von Fletcher et al. erstellten Dignitätsbeurtei-
lung eingeteilt [21]. Dabei sahen wir keinen Patienten mit einem sehr geringen Aggressivi-
tätsrisiko, fünf Patienten mit einem niedrigen Risiko und 12 Patienten mit einem interme-
diären Risiko. In 28 Fällen (62,2%) wurden die Tumore dem hohen Aggressivitätsrisiko 
zugeteilt. Dieses Verteilungsmuster könnte ein weiteres Indiz dafür sein, dass wir die Pati-
enten erst in einem späteren Tumorstadium zugewiesen bekamen. In größeren Studien 
wurde eine etwas ausgeglichenere Verteilung beschrieben [61].  
 Erstaunlicherweise sahen wir in der tumoraggressivitäts-bezogenen Überlebensana-
lyse keine signifikanten Unterschiede der einzelnen Dignitätsabschätzungen (jeweils 
p>0,05). Im Falle eines niedrigen Tumoraggressivitätsrisikos betrug das 5-Jahresüberleben 
66,7%, bei intermediärem Aggressivitätsrisiko gar 90% und bei hohen Risiko 49,4% (siehe 
Kapitel III.8.5.). Wir können aufgrund der Daten unseres Patientengutes eine bessere 
Prognose abhängig von einer niedrigeren Dignität nicht bestätigen, wie sie in anderen Stu-
dien mit hoher Signifikanz beschrieben wurde [36, 61]. Dies könnte an unserer Patienten-
zahl liegen oder an dem relativ geringen Anteil an Tumoren mit niedriger Aggressivität. 
Allerdings sind wir trotz dieser Ergebnisse der Ansicht, dass die Dignität sehr wohl eine 
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4.2. Beteiligte Tumorarten und deren Reklassifizierung 
 Unter den 45 (66,7%) an einem gastrointestinalen Stromatumor erkrankten Patien-
ten waren 30 bereits primär als GIST diagnostiziert worden. 15 (33,3%) wurden zunächst 
einer anderen Tumorentität zugerechnet und wurden von uns nach Durchsicht der klini-
schen Daten und der Nachfärbung mit CD 117 und CD 34 als GIST nachklassifiziert. Dies 
waren in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle Leiomyosarkome. 13 von 39 re-
evaluierten Leiyomyosarkomen (33,3%) wurden somit als GIST kategorisiert. Wir gehen 
daher davon aus, dass ein ähnlicher Prozentsatz der in früheren Jahren als Leiomyosarko-
me diagnostizierten Tumore GIST waren. Ähnliche Ergebnisse dazu wurden von anderen 
postuliert [5, 47, 53, 69]. 
 Durch die bessere Abgrenzbarkeit von GIST gegenüber anderen Weichgewebstu-
moren mithilfe von CD 117 wird sicher eine stringentere und effektivere Diagnostik mög-
lich [75]. Es wird sich zeigen, ob sich dadurch gegebenenfalls die Inzidenz von gastroin-
testinalen Stromatumoren verändert. 
 
 
5. Vergleich von Therapie und Prognosefaktoren 
 
5.1 Therapiemöglichkeiten vor Imatinib 
 Obwohl gastrointestinale Stromatumore vor allem auf Chemotherapie geringe An-
sprechraten zeigten, wurden doch im Rahmen von neoadjuvanten und adjuvanten Ansätzen 
zahlreiche Patienten, zusätzlich zur chirurgischen Resektion, die nach wie vor als Gold-
standard in der Therapie von GIST gilt, chemotherapeutisch behandelt. Zum einen lag dies 
sicher an der Unerfahrenheit und Unwissenheit im Umgang mit gastrointestinalen Stroma-
tumoren in den früheren Jahren, zum anderen an der Unklarheit und Unbekanntheit dieser 
Tumorentität [15, 66, 85]. In unserem Patientengut wurden immerhin 26% der Patienten 
einer Chemotherapie zugeführt (siehe Kapitel III.7.2).  
 Ähnlich verhielt es sich mit der Strahlentherapie. Einerseits sind die von GIST be-
fallenen Organe des Gastrointestinaltraktes relativ strahlensensibel, andererseits gelten 
GIST als ziemlich strahlenresistent [71]. Dies stellt eine ungute Mischung für einen strah-
lentherapeutischen Ansatz dar. Trotzdem erhielten 22% unserer Patienten eine Strahlenthe-
rapie. Leider konnten hierzu die jeweiligen Dosen bzw. die chemotherapeutischen Schema-
ta und Zyklen retrospektiv nicht mehr ermittelt werden. 
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5.2 Therapieempfehlung 
 Aufgrund der von uns erhobenen Daten sowie die Möglichkeiten der Imatinib-
Therapie hinzunehmend, teilen wir die derzeit empfohlenen Therapieansätze [6, 8, 36, 87]. 
 Nach der Diagnose eines gastrointestinalen Stromatumors und der, falls möglich, 
gewonnenen Biopsie steht die Frage der Resektabilität. 
 Sollte der Tumor resektabel sein, ist eine chirurgische Intervention die Therapie der 
ersten Wahl. Hierbei sollte dringend ein R0-Status angestrebt werden, da dies signifikant 
die Prognose verbessert. Zeigt der Tumor anschließend ein sehr niedriges oder niedriges 
Agressivitätsrisiko, so ist ein vorsichtiges Zuwarten mit engen Nachkontrollen zu empfeh-
len. Weist der Tumor ein intermediäres oder hohes Agressivitätssrisiko auf, so sollte der 
Patient einer Imatinibtherapie im Rahmen einer klinischen Studie zugeführt werden. Dabei 
sind 400 mg/Tag oder 800 mg/Tag in der Diskussion, wobei initial eher 400 mg/Tag als 
ausreichend angesehen werden [6]. 
 Zeigt sich der Tumor als primär nicht resektabel oder konnte der Tumor operativ 
nicht restlos entfernt werden, so wird empfohlen, zunächst mit Imatinib neoadjuvantiv zu 
therapieren. Spricht der Tumor darauf an, ist zu re-evaluieren, ob nun eine restlose Resek-
tion durchgeführt werden kann oder ob ggf. erst noch weiter mit Imatinib zu therapieren 
ist. Zeigt der Tumor unter Imatinib eine Progression, so ist entweder eine Dosiserhöhung 
zu empfehlen oder es sind andere molekularbiologische Therapiemaßnahmen im Rahmen 




 Wichtige Prognosekriterien sind die Tumorgröße, die Mitosezahl, die Tumorlokali-
sation und damit verbundene chirurgische Resektabilität und der postoperative Residual-
status [16, 47, 70, 78]. Vermutlich spielt auch die intraoperative Tumoreröffnung und die 
daraus resultierende mögliche Verbreitung und Streunung von Tumorzellen eine Rolle [8, 
36]. Mit der Möglichkeit der molekularbiologischen Therapieansätze wie Imatinib sind die 
Ansprechrate, die Verträglichkeit und eventuelle Resistenzmechanismen prognostisch von 
großer Bedeutung [17, 84]. 
 Außerdem ist das Vorliegen von Metastasen von entscheidender Bedeutung. 
Gastrointestinale Stromatumore metastasieren bevorzugt in die Peritonealhöhle und die 





 Gastrointestinale Stromatumore (GIST) sind mit einer Inzidenz von etwa 0,3 bis 2 
Fällen pro 100000 insgesamt seltene Tumore. Dennoch stellen sie unter den Weichteilge-
webstumoren des Verdauungstraktes mit 1-3% aller Malignome die häufigste Fraktion dar. 
Sie sind verwandt mit den Cajal-Zellen, die als GI-Schrittmacherzellen angesehen werden. 
GIST entstehen durch Mutationen im c-kit Protoonkogen, welches für eine mit CD 117 
positiv anfärbbare Tyrosinkinase Typ III kodiert. Die daraus resultierende, unkontrollierte 
Aktivierung durch Phosphorylierung von Wachstumssignalen führt zum Tumorwachstum. 
Die Tumore werden anhand ihres Aggressivitätsrisikos, ermittelt aus Größe und Mitosera-
te, in sehr niedrige, niedrige, intermediäre und hohe Malignitätsrisikoklassen eingeteilt. 
 Wir betrachteten retrospektiv ein Patientengut von 45 Patienten aus den Jahren 
1991 bis Ende 2003. 30 (66,7%) davon waren primäre GIST und 15 (33,3%), hauptsäch-
lich Leiomyosarkome, wurden durch Klinik, Tumorpathologie und Färbeverhalten (CD 
117 positiv) zu GIST re-klassifiziert. In diesem Patientengut lag ein ausgeglichenes Ver-
hältnis unter den Geschlechtern vor bei einem mittleren Erkrankungsalter von 60,4 Jahren. 
Allgemeine, unspezifische klinische Symptome, unspezifische Laborwerte und Tumor-
marker sowie die Seltenheit des Tumors erschwerten insgesamt die Diagnosestellung. 
Die weitaus häufigste Tumorlokalisation war bei uns der Magen (62,2%), gefolgt 
von multiplen Infiltrationen (17,8%) und dem Dünndarm (9%). Entsprechend waren die 
häufigsten Eingriffe Magenteilresektionen (48,9%) und Gastrektomien (8,9%). Daran 
schlossen sich in 17,8% der Fälle en-bloc Resektionen des Tumors und Dünndarmteilre-
sektionen (6,7%) an. Dabei wurden 73,3% der Patienten mit kurativer Absicht und 17,8% 
mit palliativer Zielsetzung operiert. Eine R0-Resektion konnte bei 66,7% erzielt werden. In 
11,1% der Fälle wurde jeweils ein R1- oder R2-Status erreicht. Überwiegend wurden von 
uns Tumore mit hohem Aggressivitätsrisiko (62,2%) gesehen. Bei einer 5-
Jahresüberlebensrate von insgesamt 61,6% sahen wir als signifikantesten Prognoseparame-
ter den Residualstatus mit einer 5-Jahresüberlebensrate von 85% bei R0-Status gegenüber 
30,5% bei R1/R2-Status (p=0,002). Ein signifikanter Prognoseunterschied in Abhängigkeit 
von der Tumoraggressivität konnte von uns nicht bestätigt werden. Dennoch nehmen auch 
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Anhang 
Erfassungsparameter und deren Einteilung 
 
1. Stammdaten 









Alter bei Aufnahme --- 
Entlassungsdatum --- 
Hausarzt --- 
Adresse (Hausarzt) --- 
Telefonnummer (Hausarzt) --- 
 
 
2. Präoperative Daten 
a) Klinik 










Parameter Ggf. Auswahlmöglichkeiten 
Labor am (Datum) --- 
Hämoglobin (g/dl)  --- 
Leukozyten (G/l) (norm: 4,0 – 11,0) --- 
 
c) Tumormarker 
Parameter Ggf. Auswahlmöglichkeiten 
CEA (ng/ml) (norm: <3,0) --- 
CA 19/9 (U/ml) (norm: <37,0) --- 
NSE (ng/ml) (norm: <12,5) --- 
CA 72/4 (U/ml) (norm: <4,0) --- 
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d) Nebenerkrankungen 
Parameter Ggf. Auswahlmöglichkeiten 
Nebenerkrankungen nach ASA „ASA1 bis ASA5“ (nach gültiger ASA-
Klassifikation) 








Tumorlokalisation aus CT 3 
Lymphknoteninfiltration aus CT 1 
MRT 1 
Tumorlokalisation aus MRT 3 
Lymphknoteninfiltration aus MRT 1 





SUV max. --- 
Präoperative Probeentnahme 1 
 
 
3. Intraoperative Daten 
Parameter Ggf. Auswahlmöglichkeiten 
Rezidivoperation 1 
Operationsdatum --- 




Operationsdauer (Min) --- 
Haupttumor resiziert 1 
Tumor intraoperativ eröffnet 1 








Parameter Ggf. Auswahlmöglichkeiten 
Präoperative Liegezeit (Tage) --- 
Postoperative Intensivliegezeit (Tage) --- 
Postoperative Stationsliegezeit (Tage) --- 
Gesamtliegezeit (Tage) --- 
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Operationsassoziierte Komplikationen wäh-























Parameter Ggf. Auswahlmöglichkeiten 
Mitoserate (pro xHPF) --- 
KI 67 (%) --- 
CD 117 2 
CD 34 2 
S 100 2 
Myogene Marker 2 
Diagnose eines GIST histologisch gesichert? 1 
Primäre histologische Diagnose 4 
Nachbearbeitete histologische Diagnose 4 
 
 
7. Postoperative Therapie 
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8. Nachsorgedaten 
Parameter Ggf. Auswahlmöglichkeiten 




Letztes Beobachtungsdatum --- 





Rezidivfreiheit (DFS) --- 
Gesamtüberlebenszeit (OAS) --- 
 
Anmerkungen zu den Auswahlmöglichkeiten: 
a) alle mit „1“ markierten Felder haben die Auswahlmöglichkeiten: - ja 
        - nein 
        - unbekannt 
b) alle mit „2“ markierten Felder haben die Auswahlmöglichkeiten: - positiv 
        - negativ 
        - unbekannt 
c) alle mit „3“ markierten Felder haben die Auswahlmöglichkeiten: - Magen 
        - Duodenum 
        - Dünndarm 
        - Colon 
        - Rektum 
        - Mesenterium 
        - Multiple Infiltrationen 
        - Abdomen 
        - Andere Lokalisation 
        - Unbekannt/Nicht beschrieben 
d) alle mit „4“ markierten Felder haben die Auswahlmöglichkeiten: - GIST 
        - Liposarkom 
        - Leiomyosarkom 
        - Schwannom 
        - Histiozytom 
        - Rhabdomyosarkom 
        - Fibrosarkom 
        - unklarer mesenchymaler Tumor 
        - anderer Tumor 
e) im Feld „Op-Verfahren“ gab es folgende Auswahlmöglichkeiten: - OP nach Whipple 
        - Magenteilresektion 
        - Gastrekomie 
        - Dünndarmteilresektion 
        - Hemicolektomie rechts 
        - Hemicolektomie links 
        - Tiefe anteriore Resektion 
        - Multiviscerale Resektion 
        - Tumorreduktion 
        - Tumorextirpation 
        - Eplorativer Eingriff 
        - Unbekannt/Nicht beschrieben 
f) bei allen mit „---“ markierten Felder sind Texte (z.B. Namen), Daten oder Werte eingetragen worden 
 






 An erster Stelle möchte ich mich hier bei meiner Doktormutter Frau PD Dr. Christiane 
Bruns sehr herzlich bedanken. Nicht nur für die Überlassung des Themas, sondern vor allem 
für die ständige und unkomplizierte Erreichbarkeit, konstruktive Kritik, ein jederzeit offenes 
Ohr und den angenehmen, persönlichen Umgang. Dies machte die gesamte Zusammenarbeit 
zu einer Freude und einem positiven Erlebnis. Vielen Dank dafür! 
 An zweiter Stelle danke ich ganz besonders meinen Eltern. Sie sind nicht nur der na-
türliche Grund für mein Dasein, sondern haben auch die äußerst schwierige Aufgabe gemeis-
tert mir eine anständige Erziehung zukommen zu lassen.  
- Meinem Vater, der mich durch seine unermüdliche Ausdauer durch die Schule brachte und 
mir die Liebe zum Sport zeigte. 
- Ganz besonders meiner Mutter, der ich nicht nur eine ständige Umsorgung verdanke, son-
dern besonders, weil sie mich durch ihre Arbeit der Medizin näher brachte. Durch sie fand ich 
meinen Weg, den ich gerne gehen möchte. 
- Und meiner Schwester, die mich lehrte meinen Kopf durchzusetzen. 
 Bei meinem sehr guten Freund Tim möchte ich mich herzlichst bedanken für die Mög-
lichkeit meinem Frust Luft zu machen. Denn geteiltes Leid ist halbes Leid und geteilte Freude 
doppelte Freude. Vielen Dank für die gemeinsamen Erlebnisse, die Freude daran und die dar-
aus gewachsene, tiefe Freundschaft. 
 Herzlichen Dank an Herrn Professor J. Diebold und Frau Dr. S. Arbogast vom Patho-
logischen Institut der Universität München für ihre Hilfen und Mühen bei den pathologischen 
Fragen und Details dieser Arbeit, sowie für die Bereitstellung des mikroskopischen Bildmate-
rials. 
 Herzlichen Dank auch an Frau Kramer und Herrn Dr. M. Hornung aus der chirurgi-
schen Datenerfassung für die Hilfe bei Computerfragen und EDV-Angelegenheiten.  
 Vielen Dank an Herrn PD Dr. Marcus Schlemmer aus der medizinischen Klinik III 
und Herrn Wiedemann vom Tumorregister München für die Hilfe,. 
 Danke an alle anderen die wissend oder unwissend beteiligt waren.


















Schulische Ausbildung   
1985 – 1990 
1990 – 1999 
Juni 1999 
 
Universitäre Ausbildung   





31. Oktober 2006 









Oktober 2005 – Februar 2006 
 
Februar 2006 – Mai 2006 
 
Mai 2006 – Juli 2006 
 
Juli 2006 – September 2006 
 




















Besuch der Grund- und Teilhauptschule, Planegg 




Studium der Humanmedizin an der Ludwigs-Maximilians-
Universität in München 
Ärztliche Vorprüfung 
1. Teil der Ärztlichen Prüfung 
2. Teil der Ärztlichen Prüfung 
3. Teil der Ärztlichen Prüfung 









Abteilung für Unfall-, Hand- und Wiederherstellungschirur-
gie am Klinikum Rosenheim 
Abteilung für Anästhesie, Schmerz- und Intensivmedizin am 
Klinikum Traunstein 
Memorial Sloan Kettering Cancer Center (MSKCC), De-
partment of Medicine, Manhattan, New York, USA,  
2. Medizinische Klinik am Klinikum München-Schwabing  
 
 
Assistenzarzt in der Abteilung für Unfallchirugie und Ortho-
pädie am Klinikum Landshut 
